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1 Einleitung und Zielstellung 
 
Im klassischen Altertum galten Sehnen als besonders reißfest und belastbar. So bildete bei-
spielsweise in der sagenumwobenen Schlacht um Troja gerade das Lig. calcanei die Grundla-
ge der bekannten Sage des Achilles, eines griechischen Helden, welcher sich in der Schlacht 
als unbesiegbar gezeigt hatte.  Der Sage nach wurde Achilles während seiner frühen Kindheit 
von seiner Mutter in den Fluss der Unterwelt getaucht, um ihn unverwundbar zu machen. 
Hierdurch sollte er seinem vorbestimmten Schicksal entfliehen, in der Schlacht um Troja zu 
fallen. So schützte  ihn dieses Bad am gesamten Körper, jedoch an der Stelle der Ferse, wo er 
durch seine Mutter festgehalten worden war, blieb er verletzlich. Dieses führte dazu, dass er 
sich seinem vorbestimmten Schicksal nicht entziehen konnte, und ihn nach gewonnener 
Schlacht der Speer seines Feindes in die Ferse traf und ihn dort verwundete. 1693 wurde in 
Anlehnung an die Sage Homers von Verheyden, einem Anatomieprofessor in Leyden, der 
Name „Corda Achilles“ geprägt und in die anatomische Klassifikation eingeführt (223). 
Heute werden in der Chirurgie häufig Patienten mit Rupturen dreier großer Sehnen vorge-
stellt. Es handelt sich hierbei insbesondere um die Sehnen des M. biceps brachii, die Sehne 
des M. quadriceps femoris und die Achillessehne des M. triceps surae. Das Interesse an diesen 
Sehnen, ihrer Rupturgenese, ihrer Diagnostik und ihrer Therapie ist in den vergangenen Jahr-
zehnten zunehmend gewachsen. 
Die Literatur der Sehnenrupturen bietet ein recht unterschiedliches Bild. Erklärungsversuche, 
eine mögliche Ätiopathologie für Sehnenrupturen aufzuzeigen, sind sehr mannigfaltig. Zahl-
reiche Faktoren werden in der Literatur für verschiedene Sehnen als bedeutsam diskutiert 
(252): Insbesondere werden hier das Überschreiten der regulären Zerreißfestigkeit und die 
histologische Beschaffenheit der Sehnen diskutiert (101,224). Weiterhin sind die Untrainiert-
heit oder Angst zu nennen (94). Die überwiegend vertretene These betont das gehäufte Auf-
treten von Achillessehnenrupturen bei einer chronischen Überlastung durch ein erhöhtes Kör-
pergewicht und insuffizienter Blutversorgung ((51,74,94,95,111,182). Eine andere mögliche 
Ursache wird vermutet in einer Störung auf nervaler Ebene bei einem Ausfall der protektiven 
Schutzfunktion des propiozeptiven Systems (94,158). Als weitere mögliche Risiken werden 
prädisponierende Faktoren für eine degenerative Vorschädigung der Sehnen, wie die rheuma-
tischen Erkrankungen und eine Cortisontherapie proklamiert (56,101,135). 
Diese Diskussion über einen möglichen Zusammenhang zwischen einer Sehnenruptur und 
eventuellen degenerativen Vorschäden, welche sich begünstigend auf eine Sehnenruptur aus-
gewirkt haben könnten, gilt es in dieser Arbeit erneut zu prüfen. Wir untersuchen in unserem 
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Patientenkollektiv eine mögliche Verknüpfung von Sehnenrissen und dem histopathologi-
schen Zustand der postoperativ untersuchten Sehne beziehungsweise der Intensität und Quali-
tät des auslösenden Traumas. Weiterhin beschäftigen wir uns mit möglichen Faktoren, welche 
sich begünstigend auf eine degenerative Vorschädigung ausgewirkt haben könnten. Als solche 
mögliche rupturbegünstigende Faktoren werden das Patientenalter, das Geschlecht, der Beruf 






















2 Makroskopische Anatomie und Funktion der Muskeln und der 
dazugehörigen Sehnen  
2.1 M. biceps brachii und die proximale und distale Bizepssehne 
 
Lokalisation: Der M. biceps brachii entspringt mit seinem Caput longum amTuberculum 
supraglenoidale und dem superioren Rand des Labrum glenoidale, mit seinem Caput breve 
vom Prozessus coracoideus scapulae. Diese beiden Köpfe vereinigen sich in der Regel in Hö-
he der Tuberositas deltoidea zu einem gemeinsamen Muskelbauch, um sich weiter distal wie-
der in zwei separate Ansatzsehnen aufzuteilen.  
Das Caput longum verläuft vom oberen Gelenkpfannenrand des Artikulatio humeri innerhalb 
der Gelenkkapsel und gelangt im Sulcus intertubercularis auf die Oberfläche des Humerus. In 
diesem osteofibrösen Kanal wird die Sehne durch die Vagina synovialis intertuberkularis ein-
gescheidet. Durch diesen Verlauf kann sie den Humeruskopf als Hypomochlion nutzen. Die 
Sehne besitzt ein intraartikuläres horizontales, sowie ein extraartikuläres, intrakanalikuläres 
vertikal verlaufendes Segment. In seinem extraartikulären Verlauf wird das Caput longum 
durch Fasern der Tendo m. pectoralis majoris, auch Lig. falciforme genannt, und durch das 
Lig. humeri transversum stabilisiert. Das intraartikuläre Segment der proximalen Bizepssehne 
durchzieht die Synovialkapsel des Gelenkes und wird hierbei von den Sehnen des M. subsca-
pularis und des M. supraspinatus umgeben. Hier wird es durch die Ligg. corakohumerale und 
glenohumerale stabilisiert. Diese beiden letztgenannten Bänder bilden die sogenannte Rotato-
renintervallschlinge, durch welche die Umleitung der Sehne vom horizontalen zum vertikalen 
Verlauf ermöglicht wird (66). 
Eine der distalen Ansatzsehnen inseriert in der Tuberositas radii. Diese überspannt das Artiku-
latio cubiti. Die andere dieser Sehnen, auch Aponeurosis m. bicipitis brachii oder Lacertus 
fibrosus  genannt, strahlt auf der ulnaren Seite in die Fascia antebrachii aus. Diese Sehne ent-
hält zum Teil eine Verlängerung der Fasern des Caput breve.  
So ist der M. bicebs brachii ein zweigelenkiger Muskel, der in seinem Verlauf das Schulter 
und das Elenbogengelenk überspannt. Aufgrund seines anatomischen Verlaufes übt er im 
Schultergelenk mit dem Caput breve eine adduzierende Bewegung und mit dem Caput lon-
gum eine abduzierende und innenrotierende Bewegung aus. Beide Köpfe gemeinsam wirken 
synergistisch in der Schulter bei der Anteversion mit, da beide proximalen Sehnen ventral der 
queren Achse liegen. Im Ellenbogengelenk wirkt er als Flexor und findet darüber hinaus auch 
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als starker Supinator aus der Pronationsstellung heraus Verwendung. Mit zunehmender Beu-
gung nimmt seine Supinationskraft zu. Nach der „Goldenen Regel“ der Biomechanik hat der 
Muskel seine optimale Beugekraft bei einer Flexionsstellung von 90° im Ellenbogengelenk 
(189). Zusätzlich wirkt er als Faszienspanner der Unterarmfaszie, die er mit seiner Aponerose 
erreicht. Die anatomisch-räumlichen Beziehungen im Schultergelenk lassen dem M. biceps 
brachi noch andere Funktionen zukommen. Aufgrund des sehr lockeren knöchernen Aufbaus 
des Gelenks wird eine Stabilisierungs- oder Sicherungsfunktion von der umliegenden Musku-
latur und den dazugehörigen  Sehnen übernommen; es ist ein muskelgesichertes Gelenk. In 
diesem Halteapparat ist der lange Bizepskopf ein Teil der inneren Muskelmanschette (Rotato-
renmanschette). Durch diesen Muskelgürtel kann hier die insuffiziente osteokartilaginäre Sy-
nartrose verstärkt werden. Zusätzlich stabilisiert wird dieser Muskelmantel durch eine weiter 
außen liegende Muskelschicht, welche durch die Mm. deltoideus, latissimus dorsi, teres major 
und pectoralis major gebildet wird. Zwischen diesen beiden Muskelschichten liegen die Bur-
sae subakromalis und subdeltoida. Hierdurch wird die Gleitfähigkeit zwischen den einzelnen 
Mänteln gewährleistet (subakromiales Gelenk). 
Die nervale und nutritive Versorgung des Muskels erfolgt durch den N. musculocutaneus 
(C5/C6) und die A. brachialis (166). 
 
 
2.2 M. quadriceps femoris und seine Ansatzsehnen 
 
Der M. quadriceps femoris ist ein aus vier Muskeln bestehendes System. Er setzt sich zu-
sammen aus dem M. rectus femoris, dem M. vastus medialis, dem M. vastus intermedius und 
den M. vastus lateralis. Diese vier Muskeln vereinigen sich proximal des Kniegelenkes zu 
einer gemeinsamen Ansatzsehne, der Tendo m. quadricipis femoris, welche mit einem Teil 
der Fasern an der Patella inseriert und sich in das Lig. patellae fortsetzt. 
Der zweigelenkige M. rectus femoris besitzt zwei Köpfe. Das Caput rectum entspringt von 
der Spina illiaca anterior inferior, während das Caput reflexum seinen Ursprung im Sulcus 
supra-acetabularis findet. Dieser Muskel überspannt zwei Gelenke und wirkt somit nicht nur 
bei der Kniestreckung, sondern auch bei der Beugung im Hüftgelenk mit. 
Der M. vastus medialis wird in zwei Teile untergliedert: in den Vastus medialis obliquus und 
den Vastus medialis longus (199). Er hat seinen Ursprung am Labium mediale der Linea aspe-
ra. Schlecht von diesem abgrenzbar ist der M. vastus intermedius, welcher von der Facies 
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anterior und der Facies lateralis femoris entspringt. In seinem Verlauf nach distal überlagert er 
den M. artikularis genus, der in die Kniegelenkkapsel einstrahlt. Die Fasern des M. vastus 
medialis strahlen zu großen Teilen in die Quadrizepssehne ein und erreichen so die Patella; 
einige Fasern ziehen weiter nach distal, um schließlich in das Retinakulum mediale überzuge-
hen (178). 
Der M. vastus lateralis entspringt vom Trochanter major, von der Linea intertrochanterica, 
von der Tuberositas glutealis und vom Labium laterale Lineae asperae. 
Diese Muskeln vereinigen sich in der gemeinsamen Quadrizepssehne, welche an der Patella 
ansetzt. Während die oberflächlichen Sehnenfasern sich weiter in das Lig. patellae fortsetzten, 
inserieren die tiefer gelegenen Fasern im oberen und seitlichen Rand der Patella. Die Fasern 
des Lig. patellae finden ihren Ansatz an der Tuberositas tibiae (228). Das Lig. patellae ist bei 
Erwachsenen 25 bis 40 mm breit und etwa 40 bis 60 mm lang (228). 
Das Retinakulum patellae mediale wird durch Fasern des M. vastus medialis und des M. rec-
tus femoris gebildet. Einige Fasern des M. vastus lateralis und des M. rectus femoris bilden 
das Retinakulum patellae laterale, in welches auch Fasern des Tractus illiotibialis ausstrahlen. 
Beide Retinacula inserieren an den Tibiakondylen. 
Funktionell ist der M. quadriceps femoris ein Strecker im Kniegelenk und durch seinen M. 
rectus femoris ein Beuger im Hüftgelenk.  
Die Innervation erfolgt durch den N. femoralis (L2-L5). Die arterielle Versorgung erfolgt 
über die A. profunda femoris mit ihren Aa. perforantes (27,166,215). 
 
 
2.3 M. triceps surae und die Achillessehne 
 
Der M. triceps surae ist ein dreiteiliger Muskel des dorsalen Unterschenkels. Er setzt sich zu-
sammen aus dem in der Tiefe gelegenen M. soleus und dem weiter oberflächlich gelegenen 
zweiteiligen M. gastrocnemius mit seinem Caput laterale und dem Caput mediale. Zusätzlich 
ist noch der M. plantaris  in der oberen Muskelschicht gelegen. Diese drei Muskeln vereinigen 
sich in einer gemeinsamen Endsehne, der Achillessehne, auch Tendo calcanei genannt, mit 
welcher sie ihren Ansatz am Tuber calcanei finden.  
Der M. soleus nimmt seinen Ursprung an beiden Unterschenkelknochen. An der Fibula ent-
springt er vom Caput und von dem proximalen Drittel der Fazies posterior. An der Tibia ist er 
an der Linea m. solei fixiert. Einen zusätzlichen Ursprung hat dieser Muskel an dem Arcus 
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tendineus m. solei, einem Sehnenbogen zwischen der Tibia und dem Caput fibulae. In seinem 
Verlauf nach distal nimmt er eine fischförmige Gestalt an, welche auch in seinem Namen 
wiedergespiegelt wird. Seine Ansatzsehne bildet einen Teil der Fasern der Achillessehne. 
Der M. gastrocnemius, ein zweibäuchiger Muskel, entspringt mit seinem medialen Kopf pro-
ximal des Condylus medialis, während der Ursprung des lateralen Kopfes proximal des Con-
dylus lateralis femoris zu finden ist. Einige Muskelfasern entspringen noch von der Capsula 
artikularis des Kniegelenkes. Seine beiden Muskelbäuche vereinen sich, weiter distal in der 
gemeinsamen Endsehne mit dem M. soleus, um dann im Tuber calcanei zu inserieren. 
Der M. plantaris besteht aus einem zarten, schlanken Muskelbauch und einer langen Sehne. 
Der Ursprung dieses Muskels ist im proximalen Bereich des Condylus medialis femoris und 
in der Gelenkkapsel des Kniegelenkes zu finden. Seine lange Ansatzsehne legt sich der medi-
alen Seite der Achillessehne an, nachdem sie vorher zwischen dem M. soleus und dem M. 
gastrocnemius nach distal gezogen ist.  
Der M. triceps surae ist der wichtigste Muskel für die Plantarflexion des Fußes. Beim Aus-
üben dieser Funktion ist der Muskel in der Lage das gesamte Körpergewicht zu heben. Seine 
Maximalkraft entwickelt er aus anatomischen Gründen nur bei gestrecktem Bein, da der M. 
gastrocnemius bei einer Flexion im Kniegelenk verkürzt ist. Der M. soleus ist als eingelenk i-
ger Muskel für eine flektierende Bewegung nur im oberen Sprunggelenk mitverantwortlich. 
Der M. gastrocnemius ist neben dem M. plantaris ein zweigelenkiger Muskel; so spielt er 
beim Gehen eine besondere Rolle. Durch seine flektierende Funktion im Kniegelenk und im 
oberen Sprunggelenk ist er sowohl in der Lage, die Ferse vom Boden zu heben als auch durch 
eine Knieflexion ein Abheben des gesamten Fußes zu bewirken. Dem M. plantaris kommt 
hierbei nur eine unterstützende Wirkung zu; zusätzlich strafft dieser die Gelenkkapsel des 
Kniegelenkes, um ein eventuelles Einklemmen im Rahmen der Kniebeugung zu verhindern. 
Kurz vor dem Ansatz der Achillessehne am Tuber calcanei ist die Bursa tendinis calcanei 
zwischen der Sehne und dem proximalen Knochenauswuchs zu finden. 
Die motorische Innervation erfolgt durch den Nervus tibialis (S1-S2). Die arerielle Blutver-





3 Mikroskopische Anatomie der Sehnen  
 
Das tendinöse Gewebe wird zum parallelfaserigen Bindegewebe oder auch zum besonders 
geformten Stützgewebe gerechnet.  
Eine Sehne ist aufgebaut aus den Fibrozyten und den Sehnenfasern, welche sich aus Kolla-
genfasern und Kittsubstanz zusammensetzen. Die kollagenen Fasern, welche parallel ausge-
richtet sind, umgeben die Sehnenzellen. Diese werden aufgrund ihrer speziellen Form auch 
Flügelzellen genannt. Letztere nehmen im Sehnenquerschnitt eine sternförmige Gestalt an.  
Im Sehnenquerschnitt stellen sich die verschiedenen Primär- und Sekundärbündel einer Sehne 
dar. Die Primärbündel setzen sich aus mehreren Sehnenfasern und den Flügelzellen zusam-
men; umscheidet werden sie von lockerem Bindegewebe. Die Sekundärbündel bestehen aus 
zahlreichen Primärbündeln und werden durch das Peritendineum internum zusammengeha l-
ten. Viele Sekundärbündel zusammen bilden eine Sehne, welche durch das Peritendineum 
externum umschlossen wird. 
Das Peritendineum enthält Leitungsbahnen für die nutritive und nervale Versorgung  des Seh-
nengewebes. Zusätzlich befinden sich hier Sehnenspindeln, welche als Dehnungsrezeptoren 


















4.1 Lokalisationen und Ursachen der Sehnenrupturen 
 
Lokalisation:  
Durch die ungleiche Einwirkung der physikomechanischen Kräfte und anderer Faktoren, wie 
beispielsweise die mechanische Irritationen der umgebenden Strukturen oder eine ungleiche 
nutritive Versorgung, sind bestimmte Lokalisationen vermehrt von Rupturen betroffen 
(14,40,62,75,127,149,190,203,219). 
Bizepssehne: Bei den Rupturen der Sehnen des M. biceps brachii findet die Ruptur in 96% 
der Fälle an der  langen Bizepssehne statt. Die  distale Bizepssehne reißt in etwa 3%, die pro-
ximale kurze Sehne ist nur in 1% betroffen (62,180,189,218).  
Quadrizepssehne: Die Quadrizepssehne zerreist vornehmlich 2 cm oberhalb der Patella oder 
im Lig. Patella am Patellaansatz (19,114,197,205,251). 
Achillessehne: Achillessehnen reißen vermehrt in der Sehnentaille etwa 3-4 cm oberhalb ih-




Viidik A. (232) stellt in einem Werk über Elastomechanik dar, dass Sehnen keinesfalls als ein 
Locus minoris restentiae in der Muskel-Sehne-Knochen-Funktionseinheit anzusehen sind. 
Sehnen weisen ebenso wie Knochen und Muskeln visco-elastische und anisotrope Charakte-
ristika auf (232,245).  Betrachtet man eine muskulotendinöse Einheit, so erhält man für die 
entsprechende Sehne eine vier mal größere Stabilität, als die isometrische Muskelkraft des 
dazugehörenden Muskels erwarten ließe (71).  
Bindl et al. (14) vermuten persönliche disponierende Faktoren, welche einige Patienten ge-
genüber einer Ruptur vulnerabel werden lässt. Sie äußerten diesen Verdacht, da sie bei einem 
Patienten mit beiderseitigen Bizepssehnenrupturen keine offensichtlichen Gründe für das 
Rupturereignis diagnostizieren konnten. 
Zwipp H. (252) vertritt die Auffassung, dass Sehnenrupturen durch eine unphysiologische 
Arbeitsweise seit der industriellen Revolution, eine veränderte Ernährungsgewohnheit und 
durch nur gelegentlich betriebenen Breitensport mit nicht ausreichendem Training und Koor-
dination begünstigt werden. Besonders betont er hier den Jogging-, Trimmdich-, und Aerobic-
sport. Als rupturbegünstigende Faktoren sind insbesondere Einflüsse zu nennen, die die elasti-
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sche Dehnbarkeit des tendinösen Gewebes besonders auf fibrillärer Ebene herabsetzen und so 
die ursprüngliche Konsistenz und Haltbarkeit verändern.  Erwähnt werden hier beispielsweise 
ein unzureichender Trainingszustand der Sehne (226,243) und des Muskels, eine allgemeine 
körperliche Ermüdung oder eine kalte Umgebenstemperatur (234). Walker et al. (234) konn-
ten anhand von Versuchen mit caninen Achillessehnen und Patellasehnen zeigen, dass diese 
bei abnehmender Temperatur an Steifheit zunehmen. Weiterhin konnte gezeigt werden, dass 
hiermit ebenfalls die Belastbarkeit der Sehnen abnimmt (244,245).  Sommer et al. (211) be-
schreiben auch den Willen als einen diskussionswürdigen Faktor der Rupturgenese, da eine 
negative Beeinflussung der kortikalen Schutzreflexe eine Disposition zur Ruptur darstellen 
könnte. Bewiesen ist dieser Zusammenhang zumindest für quergestreiftes Muskelgewebe, wo 
eine biomechanisch ungünstige und unphysiologische Lastverteilung durch eine willentlich 
beeinflusste Down-Regulation der Golgi Rezeptoren eine vermehrte Vorspannung bestimmter 
Muskelstränge zu Folge haben kann (105,189). 
Ein weit verbreiteter Erklärungsversuch bezüglich der Ätiologie der Sehnenrupturen ist eine 
degenerative Vorschädigung des tendinösen Gewebes. Über diese degenerativen Prozesse der 
rupturierten Sehnen schreibt Cofield (31), dass die Sehnen zu einem Drittel degenerativ vo r-
geschädigt sein müssen, damit sie rupturieren. Kannus et al. (94) belegten diesen Zusammen-
hang für die proximale Bizepssehne anhand ihrer statistischen Daten. 
Katthagen et al. (97) erwähnt verschiedene Vorerkrankungen, welche als prädisponierende 
Faktoren einen Einfluss auf die Sehnendegeneration haben. Genannt werden hier allgemein 
toxische Noxen, Stoffwechselerkrankungen, wie Gicht oder Diabetes mellitus, rheumatische 
bzw. autoimmune Erkrankungen, spondylogene Irritationen und auch medikamentöse Ne-
benwirkungen, wie z.B. die katabolen Wirkungen der Glucocorticoide. Hierdurch wird zwar 
eine Schmerzlinderung erreicht, die Reparatur eventueller Mikrotraumen jedoch gebremst 
(29,53,81,182). Diese chronische Cortikoidinjektionen wird von Zwipp H. (252) als „Mesen-
chymnarkose mit unvermeidbarer Bindegewebsschädigung“ bezeichnet. Shiota et al. (204) 
weist auf einen Zusammenhang zwischen Hyperparathyroidismus bei hämodialysierten Pati-
enten und einer vermehrten Ruptur am Sehnen- Knochen- Übergang hin.  
Ereignisse, welche zu einer Sehnenruptur führen, sind meist indirekte Traumen. Diese treffen  
die Sehnen nicht direkt, sondern üben auf sie über Umwege solch hohe Kräfte aus, dass es zu  
Mikro- und Makrorupturen auf fibrillärer Ebene kommt (32,183). Der Überraschungseffekt 
hat möglicherweise einen enormen Stellenwert bei der Rupturgenese (14,105,108). Studien 
über ein nötiges rupturauslösendes Gewicht weisen ausgesprochene Differenzen auf. So spre-
chen Bindl et al. (14) von Bizepssehnenrupturen bei einem 100 kp schweren Gewicht, wäh-
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rend Krüger- Fanke et al. (107,108) schon bei einer Belastung von 40-50 kp Rupturen der 
distalen Bizepssehnen beobachten konnten. Ebenso wird bei der Achillessehne von Werten 
zwischen 250 kp und 930 kp geprochen (252). 
Burckhardt (24) stellt die These auf, der Körper vor der Ruptur sei ein „kompliziertes ruhen-
des System mit festgelegter Spannung, ... zum Riß kommt es, wenn dieses System von einer 
neuen Kraft als einen letzten Impuls getroffen wird.“ 
Ebenso kommen degenerativ bedingte Rupturen der proximalen langen Bizepssehne bei 
Männern über 50 Jahren ohne ein traumatisches Ereignis häufiger vor als traumatische Bi-
zepssehnenrupturen von Sportlern im jüngeren Lebensalter, die einem plötzlichen situations-
bedingten Beugestress ausgesetzt wurden (2,14,40,57,62,75,107,108,126,127,149,189,195, 
196, 219,222). 
Bei der im Sulcus intertuberculars verlaufenden proximalen langen Bizepssehne geht man 
davon aus, dass die häufig anzutreffende Ruptur (14,57,62,108,126) durch ihre eingeengte 
Lage zwischen den knöchernen, an der Sehne reibenden Strukturen begünstigt wird (Lokus 
minoris resistentiae). So schreibt Idelberger (88): Das „Durchscheuern der Sehne an den Rau-
higkeiten am Ein- und Ausgang der Gleitrinne“ sei ein Grund für die funktionelle Schwä-
chung dieses Sehnenteils. Bestärkt wird diese Theorie dadurch, dass die proximalen Bi-
zepssehnenrupturen vermehrt bei Rechtshändern am rechten bzw. bei Linkshändern am linken 
Arm diagnostiziert werden (40,62,126). Die anatomisch ungünstige Lage der langen Bizeps-
sehne wird weiterhin dadurch ausgedrückt, dass mit zunehmendem Alter besonders durch 
schwere Arbeit auf der dominanten Körperseite athrotische Veränderungen auftreten, welche 
weitere Irritationen auf die Sehne ausüben (14,62,69). 
In diesem Zusammenhang stellt Dederich (40) 1984 fest, dass eine Ruptur der Sehne im Sul-
cus intertubercuaris niemals durch ein plötzliches Trauma allein verursacht worden sei und 
schreibt: ... „der Sehnenriß stand unmittelbar bevor und wäre, wenn nicht bei dieser so bei 
einer beliebig anderen Bewegung oder Belastung des Armes in Kürze erfolgt.“  Dederich be-
zieht sich hier auf üblicherweise histologisch nachweisbare fortgeschrittene degenerative Ver-
änderungen der Sehnen.  
Rupturen auf Grund direkter traumatischer Einflüsse der proximalen langen Bizepssehne sind 
im Verhältnis zu der Gesamtheit der Rupturen dieser Sehne seltene Ereignisse. Theermann et 
al. (221) fanden einen prozentualen Anteil von 10,5 %, und auch Aldinger et al. (2) konnten 
nur einen Anteil von 11,1% in ihrem Patientengut für Rupturen direkt traumatischer Genese 
statistisch belegen. 
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Die anatomische Lage zu Nachbarstrukturen, wie z.B. Knochen, Gelenke oder zu anderen 
Muskeln hat einen Einfluss auf die Lebensdauer der Sehnen. So kann man eine Koinzidenz 
von 58% bis 90% feststellen zwischen einer Ruptur der proximalen Bizepssehne mit komple t-
ten Rissen (42,153) oder zumindest Teilrupturen der Supraspinatussehne (63).  
Das dadurch hervorgerufene Krankheitsbild wurde von Neer et al. (154) als Impingement- 
Syndrom bezeichnet, womit die ungünstige, beengende Lage der Supraspinatussehne be-
schrieben wird. 
Die Ruptur der proximalen langen Bizepssehne ist ein langwieriger Prozess, da am Ein- und 
Ausgang des Sulcus intertuberkularis ständige Reibungskräfte die Sehne irritieren und sie 
dadurch für eine Ruptur ohne adäquates Trauma vulnerabeler wird (2,14,40,62,127,149, 
190,218,219). So kann hier ein nicht nachweisbares Ereignis den „Point of no Return“ über-
schreiten und für eine Sehnenruptur verantwortlich sein. Ein ähnliches Phänomen ist bei der 
Supraspinatussehne  der Rotatorenmanschette aufzuzeigen (63). Wie die proximale lange Bi-
zepssehne wird auch diese durch ihre direkte Umgebung in Mitleidenschaft gezogen. Die 
Supraspinatussehne durchläuft den Subakromialraum und ist dort durch den Humeruskopf 
und das Akromion derart in die Zange genommen und eingeengt, dass Eulert et al. (48) die 
Enge dieser Loge wohl passend mit einem Flaschenhals umschrieb. Ebenfalls in die Zange 
genommen ist hier die lange Bizepssehne durch das Lig. glenohumerale und das Lig. corako-
humerale von denen sie vor dem Eintritt in den Sulcus intertuberkularis geleitet wird (Rotato-
renintervall) (72).  
Für die Ruptur der distalen Bizepssehne, die vermehrt an der Tuberositas radii erfolgt 
(75,107,108,149), liegt meist ein adäquates Trauma vor (2,14,40,57). Die distalen Bizepsseh-
nenrupturen traumatischer Genese haben jedoch lediglich einen Anteil von 3% (196) bis 
12,5% (62) an der Gesamtzahl der Bizepssehnenrupturen. Betroffen sind hauptsächlich jünge-
re Männer zwischen 30 und 40 Jahren. Degenerative Prozesse an den Rupturenden können 
hier fast nie nachgewiesen werden (75,196). Meist wird der Unterarm im flektiertem Zustand 
bei maximaler Muskelkontraktion durch ein stumpfes Trauma getroffen. Die hier nun auf die 
Sehne wirkende Hebelkraft des distalen Unterarms, im Vergleich zu dem kurzen Radiusab-
schnitt proximal der Tuberositas radii 6mal länger, trifft die musculotendinöse Einheit des 
langen Bizepskopfes in der Phase des elastischen Belastungsbereiches, bzw. im plastischen 
Überlastungsbereich mit einer solch großen Kraft, dass keine ausreichende elastisch bremsen-
de Schutzfunktion die Ruptur verhindern kann (75).  
Buttler et al. (26) beschreiben in der S-förmigen Spannungsdehnungskurve des Sehnengewe-
bes einen visco-elastischen Arbeitsbereich, einen elastischen Belastungsbereich und einen 
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nicht mehr physiologischen Überlastungsbereich. So ist beispielsweise nach Rosler (183), der 
am „schlimmsten zu erwartend(e) Belastungsfall, den Muskeln und Sehnen ... der unteren 
Extremität aushalten müssen“ die Landephase beim Weitspringen, bei welcher eine nicht 
mehr willkürlich steuerbare Belastungsspitze in der plastischen Überlastungsphase der Achil-
lessehne auf diese einwirkt (26). So konnten beispielsweise Viernstein et al. (231) bei Achil-
lessehnenrupturen nur in 4% der Patienten ein direktes Trauma als auslösendes Rupturereignis 
feststellen. 
 Die Quadrizepssehne reißt meist in der zweiten Lebenshälfte auf Grund einer starken unbe-
absichtigten Beugung, wie sie beispielsweise bei einem Stolpertritt oder bei einem Auffang-
manöver bei einem drohenden Sturz rückwärts vorkommt. Bei jüngeren Menschen wird eine 
Ruptur des Kniestreckapparates des öfteren durch ein direktes Trauma gegen das gebeugte 
Knie hervorgerufen (184,251). Matava (247) macht für eine Patellasehnenruptur eine degene-
rative Tendopathie im Endstadium verantwortlich, welche durch multiple Mikrotraumen ve r-
ursacht wurde. Ebenso rupturiert diese Sehne nach Matava (128) bei einer wenig anstrengen-
den Tätigkeit bei Patienten, deren Sehnen durch systemische Krankheiten oder Cortikoi-
dapplikationen geschwächt worden sei. 
Bei einem knöchernen Ausriss ist man sich heute jedoch bei diesen Sehnen nach einigen Au-
toren weitgehend einig, dass hier keine degenerativen Prozesse als Grund für ein solches Ge-




4.2 Arten der Gewalteinwirkung 
 
Die Sehnen des M. biceps brachii sind aufgrund der Lokalisation und ihrer biomechanischen 
Funktion der Articulationes humeri und cubiti besonderen Verschleißerscheinungen und Be-
lastungen ausgesetzt (2,14,32,40,57,68,127,189,195,222). Eine besondere Art des Traumas 
kann bei der langen Bizepssehne die Pulley-Läsion darstellen. Diese kann einen Riss der lan-
gen Bizepssehne aufgrund traumatischer, jedoch ebenso aufgrund degenerativer Einflüsse 
bewirken. Hier kommt es bei einem Sturz nach rückwärts auf den gestreckten Arm zu einer 
traumatischen Schädigung der Rotatorenintervallschlinge mit einer Ruptur des Lig. corako-
humerale. Dieses fördert eine Subluxation und damit die Belastung des langen Bizepskopfes, 
welcher im Regelzustand durch die Rotatorenintervallschlinge von dem horizontal verlaufen-
den intraartikulären Abschnitt in den vertikal verlaufenden intrakanalikulären Abschnitt um-
geleitet wird (66,164,233).  
Bei einer Ruptur der distalen Bizepssehne wird meist der Unterarm im flektierten Zustand bei 
maximaler Muskelkontraktion durch ein stumpfes Trauma getroffen. Die auf die muskulöten-
dinöse Einheit einwirkende Kraft wird hier noch durch den Hebelmechanismus des distalen 
Unterarms verstärkt. Bezieht man diesen Vorgang auf die S-förmige Spannungsdehnungskur-
ve des Sehnengewebes nach Buttler et al. (26), so wird deutlich, dass die Fasern des langen 
Bizepskopfes in dieser Konstellation in der Phase des elastischen Belastungsbereiches, bzw. 
im plastischen Überlastungsbereich getroffen werden. In diesem Status kann keine elastisch 
bremsende Schutzfunktion die Ruptur verhindern (75). 
Bezüglich der Patellasehnenruptur schreibt Baumgartel et al. (12) in seinem Werk für spezie l-
le Chirurgie: „ ... zumeist trat die Zerreißung ein bei einer Schutzbewegung, um sich vor dem 
drohenden Falle zu bewahren.“ 
Bei Achillessehnenrupturen konnten beispielsweise Viernstein et al. (231) nur in 4 % der Pa-




4.3 Verletzungsformen der Sehnen 
 
Unter den verschiedenen Verletzungsformen wird unterschieden zwischen direkt auf die Seh-
ne treffenden Traumata und den indirekten Belastungsspitzen, welche die Sehne durch eine 
indirekte Kraftausübung schädigen können. 
Direkte Traumen können in scharfe und stumpfe Traumen kategorisiert werden. Diese können 
dann sowohl den Muskelbauch als auch den muskulotendinösen Übergang treffen. 
Indirekte Traumen können verschiedene Belastungsqualitäten, wie beispielsweise langsam 
oder schnell einwirkende, isometrische oder isotone aufweisen. Die Gewalteinwirkung kann 
langsam zunehmend, plötzlich überraschend oder auch bewusst auf die Sehne treffen. 
 
 
4.4 Histopathologie und histologische Untersuchung rupturierter Sehnen 
 
Histopathologie des tendinösen Gewebes: 
Die vasale Versorgung der Sehnen reicht nur bis zu den äußeren Schichten des sekundären 
Sehnenbündels. Aufgrund dieser Ernährungssituation werden die primären Bündel, die Fibro-
zyten und die Grundsubstanz nur per diffusionem versorgt. Durch diese limitierte nutritive 
Versorgung wird das tendinöse Gewebe zu einer braditrophen Substanz (97,189). 
Kommt es nun im Zusammenhang mit der physiologischen Gewebsalterung zu einer Skle ro-
sierung dieser im Peritendineum internum gelegenen Gefäße, wird die Diffusionskapazität der 
nutritiven Substanzen eingeschränkt. Damit kann es zu einer hypoxischen Schädigung der 
Zelle kommen, welche sich in einer insuffizienten Proteinsynthese zur Fibrillenregeneration 
und in einer Fibrozytenmembraninsuffizienz wiederspiegelt. Im mikroskopischen Präparat 
sind diese Veränderungen als hydropische Zellveränderungen und schließlich als Nekrose 
oder Apoptose zu diagnostizieren (13,38,59).  
Als weitere degenerative Veränderungen kennen wir beispielsweise Verkalkungen, welche 
durch eine „fibrocartilaginäre Transformation“ (176) entstehen können. Hier kommt es im 
tendinösen Gewebe durch die Nekrobiose zu einem sauren Milieu, welches eine Aktivierung 
der lysosomalen Enzyme zur Folge hat. Dieses wirkt sich auf den Elektrolythaushalt insofern 
aus, dass sie zu einem lokalen Anstieg der Calciumionkonzentration führt. Im Laufe der se-
kundären Alkalisierung kann es nun vermehrt zu einer Kristallbildung kommen (59,229).  
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Degenerativ vorgeschädigte Sehnen weisen eine Vielfalt unterschiedlicher Veränderungen 
auf. Histopathologisch beweisbare Schäden manifestieren sich beispielsweise in der hypo-
xisch degenerativen Tendopathie, der mucoiden Sehnendegeneration oder durch die vermehr-
te Speicherung von Substanzen, wie beispielsweise bei der Tendolipomatose oder der kalzifi-
zierenden Tendinopathie, wobei auch Kombinationen untereinander möglich sind (94).  
Eine genaue Erklärung der Pathogenese, welche schließlich diese histologischen Veränderun-
gen, die sich im Rahmen der altersphysiologischen Degeneration manifestieren könnten, wur-
de bisher jedoch noch nicht gefunden (94). 
Degenerative Prozesse treten beispielsweise ebenso an jeder rupturierten Sehne nach einem 
Zeitintervall von 2-3 Tagen auf. (14). Um Fehler bei der histopathologischen Untersuchung 
auszuschließen, sollte man bei der Spezimenentnahme beachten, dass die Proben in genügen-
dem Abstand von der Rupturstelle genommen werden, besonders wenn das Ereignis schon 
einige Tage zurückliegt. Auf diese Art lassen sich nach Bindl et al. (14) bei der mikroskopi-
schen Untersuchung degenerative Vorschäden genauer differenzieren. 
Das tendinöse Untersuchungspräparat, welches bei der Operation für eine weiterführende pa-
thologische Untersuchung gewonnen wurde, entstammt meist den unmittelbaren Rupturen-
den. Demzufolge weist das pathologische Präparat makroskopisch meist einen aufgefasertes 
Aussehen vor. Lawrence et al. (115) verglichen diese strukturelle Besonderheit  treffend mit 
einer Pferdemähne. 
Abhängigkeit vom Rupturalter: Die mikroskopischen Veränderungen gerissener Sehnen 
sind abhängig von Rupturalter, dem verstrichenen Zeitraum zwischen dem Rupturereignis und 
der histopathologischen Untersuchung. Frische Rupturen vorher intakten Sehnengewebes, 
welche binnen zwei Tagen untersucht werden können, weisen eine ödematöse Auffaserung 
der kollagenen Grundsubstanz auf; auffällig hierbei ist eine lockere wellenförmige Faserkons-
tellation. Die Nuclei der nekrotischen Tendozyten sind lichtmikroskopisch nicht mehr dar-
stellbar, jedoch ist eine Ansammlung zahlreicher neutrophiler Granulozyten auffällig. Diese 
granulozytären Infiltrate sind bis etwa zum zehnten Tag post rupturem nachweisbar (9). Drei 
bis vier Tage nach dem Ereignis ist eine perivaskuläre Bildung von Granulationsgewebe 
nachweisbar, welche durch eine Zellproliferation der umliegenden Entzündungs- und Stroma-
zellen  verursacht wird. Ein bis zwei Tage später können vereinzelt Tendozytenmitosen beo-
bachtet werden. Eisenspeichernde Granulozyten, die Siderophagen können erst um den sechs-
ten Tag gesehen werden (9). Etwa bis zum 20. Tag sind einzelne Sehnenbündel mit Granula-
tionsgewebe umgeben. Tierexperimentell gesichert ist eine Ausbildung von Reparationsge-
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webe innerhalb von 2 Monaten, welches eine strukturelle Ähnlichkeit zu dem ursprünglichen 
Sehnengewebe aufzeigt (145). 
 
 
4.5 Diagnostik und Therapie von Sehnenrupturen 
 
Während am Anfang des letzten Jahrhunderts Achillessehnenrupturen noch eine medizinische 
Rarität darstellten, stieg das Interesse der Forschung in der zweiten Hälfte des 20. Jahrhundert 
aufgrund ihrer zunehmenden Inzidenz beträchtlich an. So waren 1929 in der damaligen Lite-
ratur nur 68 Fälle zu finden (170). Demgegenüber konnte Arndt schon im Jahre 1973 über 
3600 Falldarstellungen aufzeigen (4). Weitere 17 Jahre später wurde durch H. Lill, A. 
Schmidt und V. Echtermeyer (120) die enorme Zunahme dieser Verletzungshäufigkeit aufge-
zeigt, indem sie für das Jahr 1996 von etwa 16000 Fällen mit Achillessehnenrupturen spra-
chen. Hinweise für das zunehmende Interesse an Sehnenrupturen, ihrer Versorgung und der 
Problematik der posttraumatischen und postkurativen Funktionalität finden sich besonders 
Anfang der 70er Jahre. Hier wurden auch vermehrt Artikel über Bizepssehnen veröffentlicht. 
Diese gehäufte Inzidenz der Sehnenrupturen führte in den letzten Jahrzehnten zu einem stark 
erweitertem Spektrum an diagnostischen und therapeutischen Verfahren. 
 
4.5.1 Diagnostik  
Im Rahmen der Anamnese und der Inspektion und einer klinischen Untersuchung können oft 
schon Hinweise auf Sehnenrupturen gewonnen werden. Bei der Bizepssehnenruptur ist die 
Schmerzanamnese meist positiv. Ist die proximale lange Sehne betroffen, wird oft eine Dista-
lisierung des Muskelbauches sichtbar. Ein Funktionsverlust ist meist nur ansatzweise zu er-
kennen, da der kurze Bizepskopf einen Teil der ausgefallenen Funktionen kompensieren kann. 
Ist jedoch die distale Bizepssehne betroffen, stellt sich ein deutlicher Funktionsverlust bei der 
Supination und der Flexion des Unterarmes ein (251).     
Ein Riss der Quadrizepssehne  ist ebenfalls meist mit einem akuten Schmerzereignis kombi-
niert. Bei komplettem Riss ist ein Streckverlust im Kniegelenk anzutreffen, eventuell ist je-
doch auch noch eine Restfunktion über die Retinacula longitudinalia erhalten (172,206), meist 
sind diese Bänder jedoch ebenfalls gerissen (184). Palpatorisch ist neben einer Schwellung 
eine deutliche Eindellung über der Rupturstelle zu tasten (79,171). Bei einer weiteren Unter-
suchung zeigt sich ein Streckdefizit gegen die Schwerkraft im Kniegelenk (128). Bei einer 
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Ruptur des Lig. patellae zeigt sich eine Patella alta, eine Schwellung mit Ödem, im Röntgen 
das „Tooth Sign“ (98,106,124,152,167) und teilweise auch eine Abrissfraktur des distalen 
Patellarandes.  
Bei der Achillessehne  steht meist ein Verlust der Plantarflexion mit Unvermögen des Zehen-
spitzenstandes im Vordergrund (179). Nach Helfet (79) ist bei der klinischen Untersuchung 
eine aktive Beugung im Kniegelenk schmerzhaft, während eine passive Flexion gut toleriert 
wird. Als weiterer klinischer Test kann der Thompson-Test angewendet werden; hier wird bei 
dem knienden Patienten durch einen Druck auf die Wade eine Plantarflexion des Fußes ausge-
löst. Im Falle einer Achillessehnenruptur fällt diese Beugung deutlich schwächer aus (187). 
Das Rupturereignis selbst wird sehr verschiedenartig erlebt. Während einige Patienten über 
einen akuten, jedoch schnell nachlassenden Schmerz klagen, steht für andere ein knallendes 
oder peitschendes Geräusch oder lediglich der plötzliche Funktionsverlust im Vordergrund 
(251). Inspektorisch bzw. palpatorisch fällt teilweise eine tastbare Delle über der Rupturstelle 
und eine Druck- und Belastungsschmerzhaftigkeit auf (165). Dieses Zeichen kann jedoch 
auch fehlen (251). 
Schon 1964 konnten Cotten et al. (33) im Rahmen einer Studie über Röntgendiagnostik an 
ihrem Sektionsgut aufzeigen, dass Rupturen in der Rotatorenmanschette oft durch konventio-
nelle Röntgenaufnahmen diagnostisch zu belegen sind. Diese Methode erweist sich gerade 
dann als vorteilhaft, wenn Knochenfragmente frei im Gelenk anzutreffen sind. 
Zur Diagnostik von Sehnenrupturen hat sich in letzter Zeit jedoch immer mehr die Sonogra-
phie durchgesetzt, da diese als nicht invasive Untersuchungsmethode ohne bekannte Neben-
wirkungen eine hohe Sensibilität aufweist. Erstmalig wurden 1977 von Meyer (133) in Dallas 
Ergebnisse zur sonographischen Untersuchung der Schulter vorgestellt. Sechs Jahre später 
zeigten Farrar et al. (123) eine Sensitivität von 91% und eine Spezifität von 76% für diese 
Diagnostik der Rotatorenmanschettenrupturen. Auch andere Autoren, wie beispielsweise 
Middleton et al. (141) und Crass et al. (34) konnten in ihrer  Diagnostik einen Vorteil der 
Schultersonographie gegenüber der herkömmlichen Arthrographie feststellen. Die 
Arthrographie wird in ihrer Aussagekraft oft noch durch Verklebungen der Bursa subakromia-
lis beeinträchtigt; hierbei ist eine exakte Abschätzung des Sehnenschadens nicht mehr mög-
lich (137). 1988 gelang es Katthagen et al. (97,189) die sonographische Diagnostik der Schul-
ter grundlegend zu verbessern, indem er bestimmte sonographische Befunde zu korrelieren-
den histopathologischen Veränderungen zuordnen konnte. Im Laufe von degenerativen Pro-
zessen verändern Sehnen ihre Sehnendicke und ihre Echogenität. Folgerichtig ergibt sich ein 
Korrelat zwischen ödematösen Verquellungen, welche ein Auseinanderweichen, ein Distan-
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zieren der tendinösen Fibrillen, zur Folge hat, und der Echogenitätsabnahme im sonographi-
schen Befund. Diese Veränderungen können in Abhängigkeit vom Schweregrad der Degene-
ration bis zum Reflexionsverlust führen. Reflexionsverstärkungen können Hinweise auf Ver-
kalkungen oder auch auf reparative Prozesse mit zellreichem Granulationsgewebe geben. 
Vorkommen können diese als Begrenzung von echoarmen Arealen oder unmittelbar benach-
bart zu Rupturen, wo meist ein „zentraler echogener Streifen“ (97,189) zu finden ist. Mineral-
haltige Strukturen, wie zum Beispiel Kalk oder auch Knochen weisen einen dorsal gelegenen 
Schallschatten auf.  Nach Katthagen et al. (97,189) sind physiologischerweise keine Umfangs-
unterschiede der Rotatorenmanschettensehnen verschiedener Seiten zu erkennen. So sind 
diesbezüglich auch Seitendifferenzen als pathologisches Diagnosekriterium zu werten (142). 
Eine degenerativ vorgeschädigte Sehne kann verschmälert, oder bei einer starken Verkalkung 
des tendinösen Gewebes auch verbreitert sein. Die Aussagekraft des Seitenvergleiches verliert 
jedoch dann an Wert, wenn durch beidseitige degenerative Vorgänge morphologische Ände-
rungen auf beiden Seiten aufgetreten sind. Diese seitenvergleichende Diagnostik wird gerne 
zum Artefaktausschluss bei Verdacht auf Sehnenrupturen angewandt (97,189). Oft können 
rupturierte Bizepssehnen schon im Rahmen einer Inspektion durch einen Seitenvergleich der 
Oberarmumfänge diagnostiziert werden. Diese einfache Diagnostik kann ebenso auf Quadri-
zepssehnen und Achillessehnenrupturen angewandt werden. Diese recht simple Diagnostik ist 
bei jeder Inspektion für die Prognose des Patienten von Bedeutung. Groher et al. (62) postu-
lierten schon in den späten Sechzigern (1968) einen Zusammenhang zwischen einem verspä-
teten Therapiebeginn und einem Funktionsdefizit nach Bizepssehnenrissen. 
Als weitere Diagnostik ist die konventionelle Computertomographie zwar in jüngerer Zeit 
eine immer bekannter werdende Methode für die Diagnostik bei ossären Strukturen, jedoch 
bringt sie in der Diagnostik von Weichteilen keinen nennenswerten diagnostischen Zugewinn. 
Sehr gute Ergebnisse werden jedoch bei der Arthrographie, einer Kombination von CT und 
konventioneller Arthrographie, erzielt. Diese hat gleich der Kernspintomographie in Anbet-
racht ihrer Sensitivität und ihrer Spezifität einen Vorteil gegenüber der Sonographie. Nach-
teilhaft ist hier der enorme Kostenaufwand und die möglichen Komplikation einer invasiven 
Diagnostik bei der Arthrographie (97,189). 
Eine weitere invasive Diagnostik ist die Arthroskopie. Dieses recht aufwendige Verfahren hat 
seine Vorzüge bei der Exploration von Weichteilverletzungen mit bestehender Instabilität des 
Gelenks. Die Arthroskopie beinhaltet zusätzlich die Möglichkeit direkt therapeutische Maß-
nahmen ausüben zu können, wie beispielsweise bei der Entfernung freier Gelenkkörper, einer 
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Bei distalen Bizepssehnenrupturen hat sich grundsätzlich die operative Therapie durchgesetzt. 
Als stärkster Flexor des Unterarms kann eine gute posttherapeutische Funktion nur dann wie-
derhergestellt werden, wenn der Kraftschluss zwischen der Scapula und dem proximalen Ra-
dius wiederhergestellt ist. Im Gegensatz zu dieser absoluten OP-Indikation bei einer Ruptur 
der distalen Sehne (21,225), wurde im allgemeinen bei der proximalen langen Sehne nur von 
einer relativen OP-Indikation gesprochen, da hier noch eine ausreichende Teilfunktion über 
das Caput breve gewährleistet wird (75,107,108,149,196). Im Falle einer orthotopen Repara-
tion behindert ein schwieriger operativer Zugang zur Fossa supraglenoidalis eine sichere Naht  
(21,225).  So stellte Mosley nach Bateman (10) nur bei traumatischen Rupturen eine OP-
Indikation, andere (62) operierten nur aus kosmetischen Gründen und auch Lange (113) emp-
fahl eine abwartend konservative Therapie. Während der 80er Jahre bestätigten Aldinger et al. 
(2) jedoch einen Kraftgewinn von ca. 25% bei dem operierten Patientengut im Gegensatz zu 
konservativ behandelten Patienten mit proximalen Bizepssehnenrupturen. 
Als Ziel der Rupturtherapie eines subkutanen Muskels oder einer Sehne sollte immer ein 
Wiederherstellen der funktionellen Einheit Knochen- Muskel- Sehne- Knochen im Vorder-
grund stehen (32).  Bei dieser Therapie ist besonders auf die Wiederherstellung der ursprüng-
lichen Länge zu achten, da es sonst zu einer Schädigung der Golgi Rezeptoren am Muskel-  
Sehnenübergang kommt. Daraus kann eine größere Rerupturwahrscheinlichkeit resultieren, da 
die hemmende Schutzwirkung des Zentralen Nervensystem nicht mehr zum tragen kommt 
(80,208). 
In diesem Zusammenhang schreibt Rüdiger (185) dass ebenso die Muskelarbeit sehr von den 
Afferenzen der dehnungssensiblen Muskelspindeln und der intratendinösen Golgi – Rezepto-
ren abhängig ist. 
Bei der proxialen Bizepssehnenruptur werden folgende Operationsverfahren bevorzugt ange-
wandt (189): 
• Schlüssellochplastik: Refixation des proximalen Endes des distalen Sehnenstumpfes 
durch Einhängen des intraoperativ eingerollten distalen Sehnenstumpfes in ein zu die-
sem Zwecke „aufgebohrtes Schlüsselloch“ am lateralen Humerusschaft (54,140) 
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• Corakoidrefixation: Die Fixation des proximalen Endes des distalen Sehnenstumpfs 
am Prozessus corakoideus scapulae wurde 1954 von DePalma et al. (43) vorgestellt.  
• Refixation des distalen Bizepssehnenstumpfes über ein queres Bohrloch am proxima-
len Humerus (40) 
• Tendodese (z.B. nach Post): Hitchcock et al. beschrieben 1948 die Refixation des 
distalen Stumpfes unter einem osteoperiostalen Flap im Sulcus intertuberkularis 
(82,173). 
• Refixation des proximalen Sehnenendes am Tuberkulum majus  (222) 
• Refixation des proximalen Sehnenendes am Caput breve M. bicipitis brachii 
(2,14,149,179). 
• Refixation des distalen Stumpfes an der Gelenkkapsel des Artikulatio humeri (2). 
Als weit verbreitete Operationsverfahren gelten heute die Corakoidrefixation und die Schlüs-
sellochplastik als suffiziente Refixationsmaßnahmen bei der proximalen Bizepssehnen-ruptur. 
Die Flexor- als auch die Supinatorfunktion des Muskels bleiben hier erhalten (222). Bei der 
Corakoidrefixation ist die veränderte anatomische Anordnung und die damit geänderte Rich-
tung der Kraftausübung als nachteilig anzusehen. Durch die fast parallel laufende Wirkungs-
achse beider Bizepsköpfe und der damit verbundenen Kraftzunahme kann es zu einer krania-
len Luxation des Humeruskopfes und zu einer Druckschädigung der übrigen Muskeln der 
Rotatorenmanschette kommen (68,97,222).  Im Gegensatz dazu wird bei der Schlüsselloch-
plastik die alte Funktion des Caput longum in der Artikulatio humeri weitgehend wieder he r-
gestellt. Der axial-distal gerichtete Zug der im Schlüsselloch fixierten Sehne bewirkt eine ef-
fiziente Zentrierung des Humeruskopfes in der Cavitas glenoidalis. Nachteilig bei diesem 
operativen Verfahren ist jedoch eine mechanische Schwächung der Knochenstatik, welche an 
der Stelle des Schlüssellochs zu einer vermehrten Inzidenz spontaner Frakturen führt 
(40,222). 
Nach Theermann et al. (222) werden heute andere Techniken, wie z.B. die Refixation am Tu-
berkulum majus nicht mehr empfohlen, da hier mit einem vermehrten Auftreten eines künstli-
chen Impingementsyndroms zu rechnen ist. Auch bei der Refixation am Caput breve berich-
ten Aldinger et al. (2) von Muskelbauchdistalisierungen an über 16 von 23 operierten Patien-
ten. Diese Operationsmethode sollte also für solche Fälle verbleiben, in denen durch eine 
starke Retraktion des Sehnendes  keine weiter proximal gelegene Struktur erreicht werden 
kann. In diesem Zusammenhang mag die Wiederherstellung der physiologischen Muskellänge 
von Bedeutung sein. So publizieren Stoboy (208) und Henatsch (80) einen Zusammenhang 
zwischen Sehnenrupturen und einer unzureichend wiederhergestellten Muskelausgangslänge. 
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Diesen Zusammenhang erklären sie mit einer irreversiblen Schädigung der Golgi - Rezepto-
ren und der daraus folgenden Hemmung der spinalen Schutzreflexe.  
Die Tendodese nach Hitchcock et al. (68,222) wird in den nächsten Jahren wohl wieder an 
Bedeutung gewinnen können. Sie wirkt gleich der Schlüssellochplastik einem postoperativen 
Impingement  entgegen, da das Caput humeri besser in der Pfanne zentriert und fixiert ist als 
beispielsweise bei der Corakoidrefixation. Vorteilhaft gegenüber der Schlüssellochplastik ist 
die fehlende Beeinträchtigung der Humerusstabilität durch das Schlüsselloch. 
Das einfache operative Verbinden der beiden Bizepssehnenstümpfe sollte nicht im Sulcus 
intertubercularis erfolgen, da hier aufgrund der anatomischen Gegebenheiten mit einem er-
neuten Durchscheuern der Sehne zu rechnen ist. 
Der operative Verlauf und die postoperative Phase verlaufen im allgemeinen komplikations-
arm. 
Während der postoperativen Nachbehandlung sind verschiedene Methoden vertreten. Bindl et 
al. (14) empfiehlt neben anderen Autoren (2,40,222) einen Thoraxabduktionsgips bzw. einen 
Oberarmgips zur postoperativen Retention. 
Aufgrund eindeutiger Studienergebnisse (73,209,210,242) wird in letzter Zeit das Prozedere 
geändert, da eine frühfunktionelle Reizausübung eine bessere Reparation von Muskel und 
auch von bradytrophem Sehnengewebe zur Folge hat. Aus diesem Grunde wird heute meist 
postoperativ zwei Wochen in einem Desault - Verband immobilisiert und anschließend eine 
Schonung im Gilchrist - Verband empfohlen. Dieses Verfahren ermöglicht eine bessere post-
operative physiotherapeutische Übungsbehandlung. Nur so erlangen die Patienten ihre meta-
bolischen und elastomechanischen Eigenschaften nach einer Ruptur wieder. Die anfangs 
schonende Haltung des Armes in dem Desault - Verband ist für die physiologischen Reparati-
onsprozesse von besonderer Bedeutung. Bei einer zu frühen Mobilisation besteht die Gefahr 
einer erhöhten Rerupturhäufigkeit im Narbenbereich  (32). 
Quadrizepssehne: 
Eine Quadrizepssehnenruptur wird bis auf wenige Ausnahmen operativ therapiert. Eine kon-
servative Therapie kommt nur bei einer nicht dislozierten Patellafraktur oder bei einer in-
kompletten Ruptur in Betracht (197). Zur genügenden Wiederherstellung des Bewegungsap-
parates ist im allgemeinen eine operative Methode angezeigt (184). Zilch (251) und Matava 
(128) lehren unter anderem eine „möglichst frühzeitige Operation“ zur Adaptation der zerris-
senen Sehnenanteile (114,206,250). Scuderi und Schrey (198) erzielen gute Ergebnissee mit 
einer operativen Therapie innerhalb der ersten Woche, während bei Patienten mit einer späte-
ren operativen Versorgung zu einem größeren Teil ein Streckdefizit von 10° bis 20° festzu-
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stellen ist (172). Bei einer verzögerten Therapie kann es zu einer Proximalisierung des 
Quadrizepsstumpfes um 5 cm kommen (197,206). Die Verwendung von resorbierbarem oder 
nicht resorbierbarem Material wird noch immer kontrovers diskutiert. Ein resorbierbarer Fa-
den bringt nach Vainiopaa et al. (230) eine natürlichere Restitution der Sehne mit sich. Ist 
eine sofortige operative Therapie nicht mehr möglich, wird eine plastische Wiederherstellung 
der Kontinuität durch beispielsweise eine Achillessehnen-Ersatzplastik (119) oder eine Semi-
tendinosus- Sehnen- Augmentation nach Kelikan oder McLaughin (65)   empfohlen. Bei der 
Ruptur des Lig. patellae wird eine zusätzliche transossäre Drahtnaht zur Unterstützung der 
Bandnaht angelegt. Wichtig ist hier eine spannungsfreie Wiederherstellung der Kontinuität. 
Postoperativ wird die betroffene Extremität in einem zirkulärem Oberschenkelliegegips für 
sechs Wochen ruhiggestellt (19,251). Eine Therapie der Quadrizepssehne zeigt bessere post-
operative Ergebnisse als diejenige der Patellasehne (114,172,206). Eine Verbesserung des 
postoperativen Heilungsverlaufes wird durch ein frühzeitiges aggressives Rehabilitationspro-
gramm mit besonderer Betonung von „range of motion“ –Übungen einer protektiven Ge-
wichtsbelastung und Übungen zur Verbesserung der Muskelkraft des M. quadriceps femoris 
gewährleistet (19,128).  Als Komplikationen können bei einer operativen Therapie eine Re-
ruptur, eine dislocierte Patella, und eine Muskelatrophie des M. quadriceps femoris auftreten. 
Achillessehne: 
Auch für die Achillessehne stehen die konservative und die operative Therapiemöglichkeit 
zur Verfügung. Bei der historischen konservativen Behandlung wurde der Fuß in einer „Spitz-
fußstellung“ fixiert, um die beiden Sehnenstümpfe einander anzunähern und um die Sehne zu 
entlasten, so dass die beiden Rupturenden einander anliegen. Bei der traditionellen konserva-
tiven Therapie existieren für die nötige Immobilisation im oberen Sprunggelenk unterschied-
liche Verfahren; sie reichen von einer Gipsschiene bis hin zum Tape (117). Diese klassische 
konservative Therapie birgt jedoch das Risiko einer erhöhten Häufigkeit zur Reruptur (30 %) 
(30). Eine erhebliche Verbesserung der konservativen Möglichkeit wurde von Lea und Smith 
vorgestellt, die mit ihrer Therapie ähnlich gute Ergebnisse wie in der operativen Behandlung 
aufzeigen konnten, ohne mögliche Risiken einer Operation eingehen zu müssen (117).   1989 
wurde das konventionelle Verfahren noch weiter verbessert, als durch Thermann et al. (222) 
ein konservatives frühkonventionelles Therapiekonzept publiziert wurde. Diese Methode er-
laubt es, die Adaptation der Rupturenden in Flexionsstellung im oberen Sprunggelenk durch 
sonographische Untersuchungen zu bestätigen. Ist eine genügende Annäherung der Sehnen-
stümpfe bei einer Flexion von 20° gegeben, kann die Therapie mit einem Spezialschuh in 
Spitzfußstellung durchgeführt werden. Mit Hilfe dieses Spezialschuhs kann bei einer Gesamt-
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tragzeit von acht Wochen bereits nach einer Woche voll belastet werden. Diese Methode ist 
vom erreichten Resultat der operativen Therapie gleich zu setzten, wobei das Fehlen der Ope-
rationsproblematiken, wie beispielsweise eine Infektion, oder eine Traumatisierung der nerva-
len oder nutritiven Versorgung, zusätzlich positiv zu werten ist. 
Bei der operativen Therapie werden die beiden Rupturenden über einen Hautschnitt freigelegt 
und wieder adaptiert oder die Kontinuität durch ein Interponat anderweitig wieder hergestellt. 
Heutzutage existieren eine Vielfalt verschiedener Operationsverfahren. 1994 waren bereits 
über 60 verschieden Techniken der operativen Wiederherstellung gerissener Achillessehnen 
vorgestellt worden (35). Die operativen Techniken reichen von der End zu End Naht, mit oder 
ohne der Anwendung eines Fibrinklebers, bis hin zu Umkehrplastiken. Eine weitere Möglich-
keit ist die End-zu-End Durchflechtung mit einer Umkehrplastik unter Verwendung eines 
gestielten Streifens, welcher dem Sehnenspiegel des M. soleus entnommen wurde (179). 
Postoperativ wird ein Oberschenkelgips in geringer Knieflexionsstellung und eine Spitzfuß-
stellung für 3-4 Wochen empfohlen. Rupturen, bei denen das Rupturereignis länger zurück-
liegt, sollten plastisch versorgt werden, postoperativ für einen längeren Zeitraum ruhiggestellt 
werden und anschließend nur sehr langsam sportlich belastet werden (179). 
Eine Möglichkeit, welche die Vorteile der operativen mit denen der konventionellen Thera-
pieansätzen verbindet, ist die percutane Readaptation der Sehnenenden. Hierbei wird die Seh-
ne nicht komplett durch einen offenen Zugang freigelegt, sondern nur die Rupturenden durch 
kleine Incisionen aufgesucht und durch Haftnähte adaptiert. Durch diese minimal invasive 
Technik gewährleistet man einen weitgehenden Erhalt des Peritendineums und eine geringere 
OP- Komplikationsrate. Zusätzlich kann durch einen Verzicht der regelmäßigen sonographi-
schen Therapiekontrollen ein besseres Therapieergebnis bei Patienten mit geringer Complien-
ce erreicht werden. Nachteilig ist jedoch ein vermehrtes Vorkommen von Suralisläsionen im 
Gegensatz zu anderen Verfahren (20,23,160). 
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5 Patientengut und Methoden 
5.1 Retrospektive Analyse der anamnestischen, klinischen und histopatho-
logischen Patientendaten mit Sehnenrupturen 
 
Zur Gewinnung statistisch verwertbarer Patientendaten wählten wir alle Patienten aus, die im 
Zeitraum von 1991 bis 2000 in der Klinik der Friederich- Schiller- Universität Jena für Un-
fall-Hand und Wiederherstellungschirurgie an Sehnenrupturen behandelt wurden. Die haup t-
sächlich betroffenen großen Sehnen waren die Bizepssehne, die Quadrizepssehne und die 
Achillessehne. 
Anhand dieser Patientendaten untersuchten wir retrospektiv zuerst die Fragestellung, in wie-
fern die Ruptur einer großen Sehne spontan oder aufgrund histopathologischer Vorschädigun-
gen aufgetreten ist. Hierzu verglichen wir die einwirkenden Rupturkräfte mit den postoperati-
ven Untersuchungsbefunden der Sehnen. Diese beiden rupturauslösenden Faktoren untersuch-
ten wir auf eine bestehende Korrelation, um eine signifikante Aussage bezüglich der Ruptur-
genese treffen zu können (1.). In einem weiteren Schritt überprüften wir an unserem Patien-
tengut einen möglichen Zusammenhang zwischen einer degenerativen tendinösen Verände-
rung und postulierten prädisponierende Faktoren für eine Sehnenruptur (2.). Hierzu werteten 
wir diese Daten nach den folgenden Gesichtspunkten aus: 
1. a) Histopathologische Bewertung der Sehnen 
b) Unfallhergang, Charakter der Traumatisierung bzw. vorhergehende Beschwerden 
2. a) Altersstruktur 
b)Geschlechterverteilung aller Patienten 
            c) Berufsbelastung 
            d)Lokalisation der Ruptur  
            e) Neben-, Vorerkrankungen 









In dem Zeitintervall von 1991 bis 2000 wurden 22 Bizepssehnenrupturen, 26 Quadrizepsseh-
nenrupturen und 105 Achillessehnenrupturen in der Abteilung für Unfall-, Hand- und Wie-
derherstellungschirurgie des Friederich- Schiller- Universitätsklinikums Jena operativ ver-
sorgt.  
 
Tabelle 1,  Patientengut 








Bizepssehne 22 22 0 54 39 72 13 
Quadrizepssehne 26 22 4 50 17 77 10 
Achillessehne 105 89 16 46 23 83 66 
 
 
(Bei den 22 gerissenen Bizepssehnen war die proximal rechte in 9 und die distal rechte in 7 
Fällen betroffen. Die proximal linke Sehne riss bei 2 Patienten, während die distal linke ledig-
lich in einem Fall rupturierte. Bei drei Patienten war keine exakte Rupturlokalisation angege-






















Im Rahmen der statistischen Auswertung der Patientendaten fassten wir subjektive anam-
nestische Patientenangaben in Gruppen zusammen, um ein aussagekräftiges übertragbares 
Ergebnis zu erreichen. So unterschieden wir bei dem Unfallhergang zwei Gruppen von Trau-
mata: In der Ersten fassten wir alltagsübliche Bewegungen zusammen, während in der zwei-
ten Gruppe Belastungen aufgenommen wurden, wie sie bei besonderen Anstrengungen auf 
die Sehnen einwirken. Die Einteilung der rupturauslösenden Traumata erfolgte nur in zwei 
gut voneinander trennbaren Gruppen, um subjektive Fehleinschätzungen der anamnestischen 
Angaben möglichst gering zu halten.  
 
Beispiele: 
Tabelle 2, Charakteristik des Traumatisierungsgrades 
Krafteinwirkung normal besondere Belastung 
Bizepssehne Anheben einer leichten Tasche  
Tragen eines leichten Gegen-
standes 
Anheben einer schweren Last 
Ankuppeln eines Anhängers 
Bergungsarbeiten 
direkte Traumata 
Quadrizepssehne normales Laufen 
Treppensteigen 
Fahrradfahren 
Versuch, sich beim Sturz zu    ha l-
ten 
Absprung (Sport) 




Herablaufen eines Hügels 
Fahrradfahren 
normales Laufen 
Sturz von einer Leiter 







5.4 Statistische Auswertung 
 
Mit den anamnestischen Daten unserer Patienten führten wir verschiedene Tests durch, um 
eine statistisch abgesicherte Aussage zu erhalten und um eine statistische Signifikanz für un-
serer Ergebnisse zu prüfen. 
 
1. Lineare Korrelation: 
Wir errechneten verschiedene lineare Zusammenhänge, um eine eventuelle Koinzidenz ve r-
schiedener rupturauslösender Faktoren zu erkennen. Als Grenzwerte verwendeten wir folgen-
de Intervalle: 
                          -0,3 bis 0.3: kein linearer Zusammenhang (-) 
                          -0,3 bis –0,7 und 0,3 bis 0,7: sehr schwacher linearer Zusammenhang (+) 
                          -0,7 bis –1 und 0,7 bis 1: deutlicher linearer Zusammenhang (++) 
Als Signifikanzniveau wählten wir p=0,05. Demnach sind diese Ergebnisse mit einer 95% 
Wahrscheinlichkeit auch für eine andere Grundgesamtheit, eine andere Population mit gle i-
chen Auswahlkriterien zutreffend.  
 
2. Konfidenzintervall 
Die Berechnung eines Konfidenzintervalls ermöglicht eine repräsentative Aussage für eine 
andere unbekannte Population. Bei Vergleichsuntersuchungen, das heißt entsprechenden Un-
tersuchungen an einem anderen Ort, würden sich diese Ergebnisse bestätigen. Die Irrtums-
wahrscheinlichkeit p liegt bei 0,05.  
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3. Binomialtest: 
Mit Hilfe des Binominaltests konnten wir eine statistisch verwertbare Aussage darüber tref-
fen, ob der Anteil der degenerativ vorgeschädigten Sehnen in unserem Patientengut signifi-
kant größer sei als die in der Nullhypothese angenommenen 30%. Diese Nullhypothese be-
sagt, dass lediglich 30% unserer untersuchten Patienten bereits vor der Ruptur degenerativ 
verändertes Sehnengewebe aufwiesen. Be i einer Ablehnung der Nullhypothese kann hier eine 
statistisch signifikante Verteilung der Rupturpatienten mit vorbestehender Tendopathie von 
über 30% errechnet werden (235). 
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6 Ergebnisse 
6.1 Auswertung der anamnestischen und klinischen Daten 
6.1.1 Histopathologische Untersuchung der operativ gewonnenen Proben 
 
Aus unserem Patientenkollektiv mit Sehnenrupturen waren nur in ca. der Hälfte der Fälle 
postoperativ histopathologische Untersuchungen des tendinösen Gewebes durchgeführt wor-
den. Von den 22 Patienten, die im Zeitraum von 1991 bis 2000 in der FSU Klinik für Unfall-, 
Hand- und Wiederherstellungschirurgie an einer Bizepssehnenruptur operiert wurden, waren 
13 Sehnen histologisch untersucht worden. 10 der 26 Quadrizepssehnen wurden postoperativ 
lichtmikroskopisch beur teilt. Von 105 Achillessehnen wurden 66 einer histologischen Unter-
suchung unterzogen.  
Deskriptive Statistik: 
Die postoperative histopathologische Untersuchung der Bizepssehnen ergab bei 53,8% der 
Spezimen eine vorher bestehende degenerative Tendopathie. In 46,2% der Fälle riss die Sehne 
jedoch ohne mikroskopisch nachweisbare Vorschäden aufzuweisen. 
Patienten mit einer Quadrizepssehnenruptur wiesen zu 40% eine degenerative Tendopathie 
auf, während bei 60% dieser Patientenklientel keine histologischen Vorschäden nachweisbar 
waren. 
Bei der histologischen Untersuchung der Achillessehnen fiel in 59,1% der Fälle eine degene-
rative Vorschädigung der Sehnen auf. In 31,8% der gesamten histologisch untersuchten A-
chillessehnenrupturen rissen sie ohne derartige Vorschäden. Bei den übrigen 9,1% war eine 
objektive histologische Abgrenzung gegenüber einer pathologischen Ruptur nicht mehr mög-
lich, da die Ruptur entweder schon zu lange zurücklag (3,0%) oder das eingeschickte Präparat 
nur einen Einblick in die Rupturzone und somit keine genaue Differenzierung erlaubte 
(6.1%).  
Um einen signifikanten Zusammenhang zwischen Sehnenrupturen und einer degenerativen 
Vorschädigung der Sehnen zu prüfen, verwendeten wir den Binominaltest. Bei der Fragestel-
lung, ob eine Sehnenruptur in über 30% der Fälle mit einer degenerativen Vorschädigung 







Tabelle 3, Anteil degenerativ vorgeschädigter Sehnen im Vergleich zu rupturüblichen-
Veränderungen intakten Sehnengewebes 
 
Test auf Binomialverteilung: Bizepssehne  




Gruppe 1 0 6 ,5 ,3 ,165 
rupturübliche 
Veränderungen 
Gruppe 2 1 7 ,5   
Gesamt   13 1,0   
 
Test auf Binomialverteilung: Quadrizepssehne 




Gruppe 1 0 6 ,6 ,3 ,047 
rupturübliche 
Veränderungen 
Gruppe 2 1 4 ,4   
 Gesamt   10 1,0   
 
Test auf Binomialverteilung: Achillessehne  




Gruppe 1 1 39 ,7 ,3 < ,0001 
rupturübliche 
Veränderungen 
Gruppe 2 0 21 ,4   
 Gesamt   60 1,0   
 
Bei den Quadrizeps- und Achillessehnen wurde die Nullhypothese abgelehnt. Sie waren in 
einem statistisch signifikanten Ausmaß in über 30% degenerativ vorgeschädigt, bevor sie rup-
turierten. Im Falle der Bizepssehne wurde die Nullhypothese bestätigt. Diese besagt, dass die 




6.1.2 Rupturursache: Gegenüberstellung von eventuellen degenerativen Vor-
schäden und der Stärke der rupturauslösenden Traumata 
 
Stellt man das rupturauslösende Ereignis einer eventuellen degenerativen Vorschädigung ge-
genüber, so erhält man für die drei großen Sehnen verschiedene Verteilungen von rupturbe-
günstigenden beziehungsweise rupturauslösenden Faktoren.  
Von den insgesamt 13 postoperativ untersuchten Bizepssehnen rupturierten in 54% Sehnen, 
die chronische degenerative Veränderungen aufwiesen (n=7). Bei der Ruptur wirkte hier im-
mer ein starkes Trauma auf die Sehnen ein ( 3 prox. re., 3 dist. re., 1 dist. li.). 
Weiterhin rissen Bizepssehnen in 46% (n=6) ohne histologisch nachweisbare degenerative 
Vorschäden aufzuweisen. Eine dieser Sehnen rupturierte laut Patientenakte aufgrund eines 
„inadäquaten Traumas“ (beim Anheben einer leichten Tasche aus einem PKW (proximal 
rechts). 83% (n=5) der Sehnen ohne eine histologisch nachweisbare Vorschädigung rupturie r-
ten nach einem schweren Trauma. Hierbei war die lange proximale rechte Sehne zu 60% 
(n=3), die der linken Seite in 20% (n=1) der Fälle und die distal rechte Sehne zu 20% (n=1) 
betroffen. 
Die Gesamtheit der histologisch untersuchten Quadrizepssehnen rupturierte nach einem adä-
quaten Trauma (z.B. Sturz, Absprung beim Volleyball). Von den insgesamt 10 histologisch 
untersuchten Sehnen wiesen 40% degenerative Veränderungen auf, während 60% lediglich 
rupturübliche Veränderungen eines vorher intakten Sehnengewebes zeigten.  
Die histologische Untersuchung der Achillessehnen- Exzitate ergab in 65% (n=39) eine dege-
nerative Vorschädigung. Rupturauslösend waren bei diesen degenerativ veränderten Sehnen 
in 79,4% (n=31) der Fälle schwere Traumata, wie sie beispielsweise beim Fußballspielen, 
beim Squash oder bei Stürzen auftreten; in 18,4% (n=7) der Fälle rupturierte die vorgeschä-
digte Sehne durch ein leichtes Trauma, wie es beim Herablaufen eines Hügels oder beim re-
gelrechten Treppensteigen auf die Achillessehne einwirkt. In 35% (n=21) rissen die Sehnen 
ohne degenerativ verändert zu sein. Diese intakten Sehnen rissen in 85,7% (n=18) durch ein 
schweres die Sehne überlastendes Trauma. In 14,3% (n=3) führte selbst ein leichtes Trauma 
zur Ruptur, ohne dass jedoch eine vorbestehende Degeneration histologisch nachgewiesen 
werden konnte. Bei zwei Patienten fehlte die anamnestische Angabe über den Unfallhergang. 
In fünf untersuchten Patientensehnen konnte keine genaue histopathologische Aussage in Be-
zug auf eine degenerative Vorschädigung des tendinösen Gewebes getroffen werden, da es 
sich hier teilweise um eine alte Rupturen handelte. 
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                                                         + = schwer,  0 = leicht/keine degenerative Vorschädigung. 
 
Die statistische Berechnung eines Zusammenhanges zwischen dem Grad der degenerativen 
Vorschädigung und der Schwere des einwirkenden Traumas erbrachte folgende Resultate: 
 
Tabelle 4 
Korrelationen zwischen schweren rupturauslösenden Traumata und einer vorbestehen-
den Sehnendegeneration beim M. biceps brachii:  
  Trauma 
deg. Vorschaden Korrelation nach Pearson ,312 
 Signifikanz (2-seitig) ,300 
 N 13 
 
Korrelationen zwischen schweren rupturauslösenden Traumata und einer vorbestehen-
den Sehnendegeneration beim M. quadriceps femoris: 
  Trauma 
deg. Vorschaden Korrelation nach Pearson ,a 
 Signifikanz (1-seitig) , 
 N 10 
a  Kann nicht berechnet werden, da mindestens eine der Variablen konstant ist. Sehnen waren nur nach schweren 
Traumata rupturiert. 
 
Korrelationen zwischen schweren rupturauslösenden Traumata und einer vorbestehen-
den Sehnendegeneration beim M. triceps surae:  
  Trauma 
deg. Vorschaden Korrelation nach Pearson -,053 
 Signifikanz (2-seitig) ,691 
 N 59 
 
 Bei den Bizepssehnenrupturen besteht eine nur äußerst geringe lineare Korrelation zwischen 
degenerativer Vorschädigung und der Stärke des Traumas (0,312).  Für die Patienten mit 
Quadrizepssehnenrupturen konnte keine statistische Beziehung hergestellt werden zu dem 
vorhandenen Ausmaß der Degeneration, da alle Patienten ein schweres Trauma erlitten hatten. 
Die Achillessehnen betreffend besteht kein linearer Zusammenhang zwischen adäquater 
Traumatisierung und histologisch degenerativer Vorschädigung (-0,053). 
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Diese Ergebnisse zeigen, dass in unserem Patientengut eine degenerative Vorschädigung der 
Sehne keine absolute Bedingung zur Sehnenruptur ist. Die Ruptur kann ebenso durch ein 
schweres Trauma bei vorher intakten Sehnen vorkommen. In unserem Patientengut finden 
sich sowohl Fälle mit vorbestehender degenerativer Tendopathie als auch ohne histopatholo-
gisch nachweisbare Sehnenveränderungen. Bei dem Großteil der Patienten mit einer Sehnen-
ruptur war ein schweres Trauma als Rupturursache heranzuziehen. Eine statistische Signifi-
kanz konnten diese Ergebnisse jedoch nicht liefern, so dass wir diese nicht für eine Grundge-
samtheit mit identischen Stichprobenkriterien sichern konnten (p>0.05). 
 
 
6.1.3 Geschlechterverteilung  
 
In unserem Patientengut mit operationspflichtigen Sehnenrupturen, gestaltete sich die Ge-
schlechterverteilung folgendermaßen: 
Von den 22 Patienten mit einer Bizepssehnenruptur waren zu 100 % männliche Patienten be-
troffen (n gesamt =22, m: 22, w: 0). Quadrizepssehnen rissen in 82 % der Fälle bei Männern 
(n gesamt = 26,  m: 22, w: 4) und Achillessehnenrupturen ereigneten sich ebenfalls in 82 % (n 
gesamt =105,  m: 89, w: 18) der Fälle beim männlichen Geschlecht. 
 












6.1.4 Altersintervall der Patientengruppen 
 
Die Altersintervalle bei den verschiedenen Sehnenrupturen differieren sowohl bezüglich ihrer 
Durchschnittswerte als auch bezüglich ihrer Breite. 
Bizepssehnen rissen durchschnittlich in einem Alter von 54 Jahren (39 bis 72 Jahre). Wir be-
rechneten hier ein 95%-Konfidenzintervall, um statistisch aussagekräftige Ergebnisse für eine 
größere Bevölkerungsgruppe zu erzielen. Bei einem Stichprobenumfang von 22 Sehnen liegt 
der unbekannte Mittelwert von allen Bizepssehnenrupturen mit einer 95% Wahrscheinlichkeit 
zwischen 49,4 und 58, 1 Jahren.  
Der mittlere Altersdurchschnitt von Quadrizepssehnenrupturen liegt in unserem Patientenkol-
lektiv bei 50 Jahren (17 bis 77 Jahre). Das errechnete 95%-Konfidenzintervall ergab hier 
Werte zwischen 42,9 und 56,6 Jahren für einen übertragbaren Mittelwert für eine fiktive ande-
re Population bei einem Stichprobenumfang von 26 Patienten. 
Die Achillessehnen rissen bei Patienten mit einem durchschnittlichen Alter von 46 Jahren (23 
bis 83 Jahre). Der unbekannte Mittelwert für Risse dieser Sehne liegt mit einer 95% Siche r-
heit zwischen 43,5 und 48,7 Jahren (Stichprobenumfang: 105 Sehnen). 
Eine lineare Korrelation von zunehmendem Alter und einer degenerativen Vorschädigung 
ergibt sich in unserem Patientengut jedoch nicht. Bei allen untersuchten  Sehnen errechneten 
wir einen Korrelationskoeffizienten nach Pearson von unter [0,3]; (Bizepssehne:0,06; Quadri-
zepssehne:0,055, Achillessehne:-0.101). Mit einem Signifikanzniveau von p> 0,05 können 
diese Ergebnisse nicht auf die Grundgesamtheit übertragen werden. Für unser untersuchtes 
Patientengut zeigen sie jedoch deutliche Ergebnisse.  
Betrachtet man die Häufigkeitsverteilung der Sehnenrupturen bezüglich des Alters, so lässt 
sich anhand der graphischen Darstellung eine gewisse Korrelation zwischen verschiedenen 
Altersintervallen und der Rupturhäufigkeit aufweisen:   
In 73,9 % der Fälle ereigneten sich Bizepssehnenrupturen in dem Zeitintervall von 40 bis 60 
Jahren. Bizepssehnenrisse traten zu 21,7 %  erst nach dem 60. Lebensjahr auf. Lediglich einer 








 Diagramm 3 













Tabelle 5, Korrelationen zwischen zunehmendem Alter und einer vorbestehenden Seh-
nendegeneration bei M. biceps brachii:  
  degenerativer Vorschaden 
ALTER Korrelation nach Pearson ,060 
 Signifikanz (2-seitig) ,846 





Die Inzidenz der Quadrizepssehnenrupturen erschien bei unserem Patientengut in den Al-
tersintervallen von 20 bis 40 (n = 7), von 40 bis 60 (n = 8) und von 60 bis 80 (n = 10) Jahren 
recht konstant. Eine leicht steigende Inzidenzrate ist zu erkennen. Lediglich ein Patient erlitt 
schon mit 17 Jahren im Rahmen eines Mopedunfalls eine traumatische Quadrizepssehnenrup-
tur.  
 
 Diagramm 4 



















Tabelle 6, Korrelationen zwischen zunehmendem Alter und einer vorbestehenden Seh-
nendegeneration bei M. quadriceps femoris:  
  degenerativer Vorschaden 
ALTER Korrelation nach Pearson ,055 
 Signifikanz (2-seitig) ,880 





Die Achillessehnenruptur - Inzidenz nimmt in unserem Patientenkollektiv mit einem Alter 
von 26 Jahren stark zu. Bis zu dem erreichten Alter von 60 Jahren schwankt der prozentuale 
Anteil der Gesamt - Rupturen pro Jahr in unserem Patientenkollektiv zwischen  9% und 16% 
und sinkt nach den 60. Lebensjahr auf 5% und weniger ab. Insgesamt ereigneten sich 82,9% 
der gesamten Achillessehnenrupturen in dem Altersintervall zwischen 26 und 60 Jahren. Über 














































Achillessehnenrupturen in Abhängigkeit vom Altersintervall
 
Tabelle 7, Korrelationen zwischen zunehmendem Alter und einer vorbestehenden Seh-
nendegeneration bei M. triceps brachii:  
  degenerativer Vorschaden 
ALTER Korrelation nach Pearson -,101 
 Signifikanz (2-seitig) ,444 
 N 60 
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6.1.5 Verteilung der verschiedenen rupturauslösenden Traumata 
 
Tabelle 8, Anzahl der vertretenden rupturauslösenden Traumata 
Rupturauslösendes Ereignis Bizepssehnen  Quadrizepssehne  Achillessehnen  
spontane Ruptur 0 0 1 
leichte Belastung 2 2 14 
schwere Belastung 20 1 26 
Basketball 0 0 2 
Fußball 0 0 5 
Volleyball 0 1 2 
direktes Trauma 0 9 12 
indirektes Trauma 0 19 21 
nicht adäquates Trauma--fr. 
Verletzung 0 0 11 
Motorradunfall, Unfall 0 3 1 
 
 
6.1.6 Anteil der verschiedenen Rupturlokalisationen im Hinblick auf die Intensi-
tät der Traumatisierung 
 
Betrachtet man die bevorzugten Rupturlokalisationen bei Bizepssehnen, so fällt bei  unserem 
Patientengut eine deutliche Prävalenz des rechten Armes auf. Von insgesamt 22 operierten 
Patienten wiesen 77% (n=17) eine rechtsseitige und 14% (n=3) der Patienten eine linsseitige 
Ruptur auf. Bei zwei Patienten mit Rupturen der proximalen Sehne fehlte die Seitenangabe 
und bei einem Patienten die genaue Angabe der Rupturlokalisation (re.). Von der rechts be-
troffenen Patientengruppe war bei 53% (n=9) die proximale lange Sehne, und bei 41% (n=7) 
war die distale Bizepssehne rupturiert. Die kleinere linksseitig betroffene Patientengruppe 
wies zu 66 % (n=2) eine Ruptur der proximalen langen Sehne und in 33% (n=1) der Fälle ein 
Riss der distalen Sehnen auf. Eine beidseitige Bizepssehnenruptur wies keiner unserer Patien-
ten auf.  
Der Grossteil der Bizepssehnenrupturen erfolgte nach einem adäquaten Trauma. Dieses be-
stand entweder aus einer schweren Belastung, oder aber aus einem schweren indirekten 
Trauma. Bei der proximalen Sehne des rechten M. biceps brachii wurden 7 der 9 Rupturen 
durch eine schwere isotone Belastung dieses Muskel- Sehnen- Systems hervorgerufen. In ei-
nem Fall riss die Sehne aufgrund eines schweren indirekten Traumas und ebenfalls bei einem 
Patienten rupturierte diese Sehne bei einer leichten Belastung (Heben einer leichten Tasche 
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aus dem Automobil). Alle anderen Bizepssehnenrupturen, distal rechts (n =7 von 7), proximal 
links (n =2 von 2) oder distal links (n =1 von 1), wurden durch eine schwere Belastung der 
muskulo- tendinösen Einheit hervorgerufen.  
Insgesamt rupturierten die Bizepssehnen in keinem Fall durch ein direktes Trauma.  
18 von 19 Patienten erlitten eine Ruptur bei einer schwer auf die Sehnen wirkenden Belas-
tung, lediglich in einem Fall hatte sich der Patient durch ein plötzlich einwirkendes schweres 
indirektes Trauma eine Ruptur zugezogen. 
 
 








prox. re. dist. re. prox. li. dist.li.












Bezüglich der Quadrizepssehnen (n=26) wiesen Patienten unseres Patientengutes eine ve r-
mehrte Beteiligung der linken Seite auf. Linksseitig rupturierten 64% (n=16) der Sehnen, 
während 36% der Quadrizepssehnenrupturen auf der rechten Seite auftraten (n=9). Die linke 
Quadrizepssehne riss zu 63% (n=10) durch einen Sturz. 19% (n =3) der links rupturierten 
Sehnen wurden durch ein direktes Trauma verletzt und 13% (n=2) bei einer ruckartigen Be-
wegung bzw. einem Absprung. Eine der Sehnen riss im Rahmen eines Verkehrsunfalls (Sturz 
vom Motorrad). Rechtsseitig rissen 67% (n=6) der Quadrizepssehnen sturzbedingt. Jeweils 
11% (n=1) dieser Sehnen rupturierten beim Volleyballspielen, bei einem direkten Trauma und 
im Zusammenhang mit einem Autounfall. Bei einer Sehne fehlte die Seitenangabe, so dass 



















Die Achillessehnen ruptur ierten zu 51% rechtsseitig und zu 47% auf der linken Seite. Eine 
beidseitige Achillessehnenruptur zogen sich 2% der Patienten zu. Vornehmlich rissen die A-
chillessehnen durch ein adäquates Trauma. Die rechte Sehne rupturierte in 75% der Fälle im 
Rahmen einer schweren Krafteinwirkung, bei 25% der Fälle rupturierte sie nach einer leichte-
ren Belastung. Die linke Achillessehne riss in 87% des Patientengutes aufgrund einer stärke-
ren Gewalt und in nur 14% aufgrund inadäquater Traumen.   
Ein ossärer Ausriss der Achillessehne ereignete sich bei 3 unserer Patienten. Diese Rupturen 
waren durch ein schweres direktes (eine Stahltreppe fiel auf das Knie), ein schweres indirek-
tes  Trauma (Sturz von einer Leiter) und einen Motorradunfall (schwer beurteilbar) ausgelöst 
worden. 
Insgesamt rupturierten die Achillessehnen in 66 von 105 Fällen aufgrund indirekter Traumata, 
wie beispielsweise ein Ausfallschritt beim Sport. Direkte Traumata ereigneten sich in 13 von 
105 Fällen. Bei den anderen Fällen konnte aufgrund komplizierter Rupturvorgänge oder we-








Lokalisationen der Achillessehnenrupturlokalisationen in 







6.1.7 Korrelation zwischen der Art des rupturauslösenden Ereignisses und der 
beruflichen Vorbelastung bei verschiedenen Sehnen 
 
Aus den anamnestischen Daten unserer Patienten konnte lediglich bei einem Teil der Patien-
ten auf eine berufliche Vorbelastung geschlossen werden. So war beispielsweise häufig als 
momentane Tätigkeit nur „Rentner“ angegeben. Demzufolge beschränkt sich unsere Auswer-
tung hier auf die Patienten mit eindeutiger Berufsanamnese. 
Bezüglich der Bizepssehnenrupturen (n gesamt = 22) weist unser Patientengut eine enge 
Beziehung zwischen adäquaten Traumata und Rupturen auf. Bei unseren operationspflicht i-
gen Patienten im Zeitraum von 1991 bis 2000 eruierten wir 21 Patienten, welche sich eine 
Bizepssehnenruptur nach einer deutlichen Krafteinwirkung zuzogen. Diese Belastungen wa-
ren beispielsweise das Anheben eines Baumstammes oder eines Zementsackes bzw. das An-
kuppeln eines Anhängers. Eine durch ein inadäquates Trauma hervorgerufene Ruptur wurde 
uns in diesem Zeitraum lediglich einmal vorgestellt. 16 Patienten, die eine Bizepssehnenrup-
tur im Rahmen einer schweren Belastung erlitten, waren einer starken beruflich bedingten 
Belastung der Bizepssehne ausgesetzt. Zwei dieser Patienten waren bereits im Vorruhestand. 
Auffällig war jedoch, dass bei 5 Patienten mit einer Bizepssehnenruptur eine belastende be-
rufliche Anamnese negativ war.  
In unserem Patientenkollektiv mit gerissenen Quadrizepssehnen (n gesamt =14) rupturierten 
14 Sehnen im Rahmen eines schweren Traumas. Von diesen übten 9 Patienten einen wenig 
belastenden Beruf aus. 5 Patienten arbeiteten in einem körperlich anstrengenden Beruf. In 12 
weiteren Fällen konnten wir auf keine Berufsangabe zurückgreifen; hier rupturierten die Seh-
nen nach anamnestischen Angaben jedoch ebenso ausschließlich aufgrund adäquater Trauma-
ta. 
Die zur Ruptur führenden Ereignisse unserer Patienten mit Achillessehnenrupturen zeigen 
eine breite Varietät. In 60 Fällen riss die Sehne bei einer schweren Krafteinwirkung. Betrach-
tet man die berufliche Vorbelastung der Achillessehne und das zur Ruptur führende Ereignis, 
so zeigt sich bei Patienten mit Achillessehnenrupturen folgende Verteilung: Patienten mit 
einem körperlich belastenden Beruf (n=30) wiesen zum Großteil schwere Traumata als Rup-
turursache auf (n=27). Lediglich drei dieser Patienten gaben an, eine Ruptur ohne ein adäqua-
tes Trauma erlitten zu haben. Rupturpatienten mit einer körperlich weniger anspruchsvollen 
Arbeit (n=45) zogen sich ebenfalls häufiger Achillessehnenrupturen durch ein schweres 
Trauma zu (n=33). Bei 12 dieser Patienten reichte bereits ein leichtes Trauma für eine Ruptur 
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aus. Auffällig ist hier das vermehrte Vorkommen von Achillessehnenrupturen bei Patienten, 
die eine körperlich weniger anstrengende Arbeit verrichten.  
Bei der Auswertung dieser Ergebnisse gestehen wir zu, dass uns hier keine objektiven Mess-
verfahren für die Einzelbelastungen der Sehnen zur Verfügung standen. Wir stützten uns auf 
die anamnestischen Daten der Patienten und schlossen hieraus auf den Belastungsgrad, dem 
die Sehnen im Berufsleben und während der Ruptur ausgesetzt waren. Um eventuelle Fehl-
einschätzungen möglichst gering zu halten, unterschieden wir lediglich zwischen einem adä-
quaten physisch belastenden oder wenig anstrengenden Beruf beziehungsweise einem schwe-
ren oder einem inadäquaten leichten Trauma. 
 
 











Gegenüberstellung von der Berufsbelastung und der Intensität des rupturauslösenden Ereignisses 
bei Sehnenrupturen
Beruf +, Krafteinwirkung +
Beruf +, Krafteinwirkung 0 
Beruf 0, Krafteinwirkung 0
Beruf 0, Krafteinwirkung +
                                                                                                             + = schwer,  0= leicht 
 
Tabelle 9, Korrelationen von Beruf und zur Ruptur führenden Krafteinwirkung 
 Beruf + Beruf + Beruf 0 Beruf 0 
 Krafteinwirkung + Krafteinwirkung 0 Krafteinwirkung 0 Krafteinwirkung + 
Bizepssehne 14 0 1 5 
Quadrizepssehne 5 0 0 9 
Achillessehne 27 3 12 33 




6.1.8 Interferenz von degenerativen Vorschäden, Rupturursache und berufl i-
cher Belastung 
 







Korrelation von beruflicher Belastung und degenerativen 
Sehnenveränderungen
Beruf +, Deg. Vorschädigung
+
Beruf +, Deg. Vorschädigung
0
Beruf 0, Deg. Vorschädigung
+
Beruf 0, Deg. Vorschädigung 0
           + = schwer,  0 = leicht, körperlich wenig belastende berufliche Tätigkeit 
 
 













Interferenz von belastender beruflicher Tätigkeit, Intensität der Krafteinwirkung 
und degenerativer Vorschädigung Beruf +, Krafteinwirkung +,
Deg. Vorschädigung +
Beruf +, Krafteinwirkung +,
Deg. Vorschädigung 0
Beruf +, Krafteinwirkung 0 ,
Deg. Vorschädigung 0
Beruf +, Krafteinwirkung 0
Deg. Vorschädigung +
Beruf 0, Krafteinwirkung 0,
Deg. Vorschädigung 0
Beruf 0, Krafteinwirkung 0,
Deg. Vorschädigung +
Beruf 0, Krafteinwirkung +,
Deg. Vorschädigung +
Beruf 0, Krafteinwirkung +,
Deg. Vorschädigung 0
                                                                                                            + = schwer,  0 = leicht 
 
 
Patienten mit einer degenerativ bedingten Bizepssehnenruptur übten nur zur Hälfte stark 
beanspruchende Tätigkeiten aus. Weiterhin konnten wir bei der Großzahl der hart arbeitenden 
Patienten keine degenerativen Vorveränderungen der Sehne nachweisen.  
Die Quadrizepssehne  riss in der Mehrzahl der Fälle bei Patienten mit einer wenig beanspru-
chenden beruflichen Tätigkeit. Bei dieser Sehne konnten wir keinen Patienten mit einem vor-
geschädigten Sehnengewebe und einem schweren Beruf aufweisen. Demgegenüber konnten 
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wir jedoch eine degenerative Vorschädigung bei fünf Patienten ohne berufliche „Disposition“ 
nachweisen. 
Unser Patientengut mit Achillessehnenrupturen zeigt ein vermehrtes Vorkommen von vor-
her bestehenden degenerativen Tendopathien bei nicht hart arbeitenden Patienten. Die übrigen 
Konstellationen sind hier zu gleichen Anteilen vertreten. 
Eine Korrelation von beruflicher Belastung und einer Sehnendegeneration zeigte sich in unse-
rem histologisch nachuntersuchten Patientengut nicht. 
 
 
6.1.9 Beziehung zwischen Alter, Geschlecht und vorbestehenden hi stologischen 
Degenerationszeichen 
 
Die histologisch untersuchten Präparate der rupturierten Bizepssehnen zeigten in 54% eine 
degenerative Vorschädigung. Diese Rupturen waren bei männlichen Patienten im Alter von 
39 bis 72 Jahren aufgetreten. Der Altersdurchschnitt dieser Patienten lag bei 52 Jahren.  46% 
der nachuntersuchten Sehnenpräparate wiesen rupturübliche Veränderungen einer vorher ge-
sunden Sehne auf. Patienten mit Rupturen dieser Sehnen waren ebenfalls männlich und be-
fanden sich in einem Altersintervall von 42 bis 62 Jahren. Hier lag das Durchschnittsalter bei 
48 Jahren. Die statistische Analyse ergab, dass Bizepssehnenrupturen nicht in einem signifi-
kantem Ausmaß mit steigendem Alter zunehmen (Korrelation nach Pearson: 0,06).   
 






degnerative Tendopathie spontane Sehnenruptur
Bizepssehnen:














Tabelle 10,  Korrelationen von Alter und histologischer Vorschädigung bei Bizepsseh-
nen 
  degenerativer Vorschaden 
Alter Korrelation nach Pearson ,060 
 Signifikanz (2-seitig) ,846 




Die Quadrizepssehnen, welche einer histologischen Nachuntersuchung zugeführt wurden, 
zeigten bei 40% der Patienten eine degenerative Vorschädigung. Diese Patienten gehörten zu 
75% dem männlichen Geschlecht an. Sie lagen in einem Altersintervall von 36 bis 68 Jahren; 
der Durchschnitt lag bei einem Alter von 52 Jahren. 60% der untersuchten Quadrizepssehnen 
wiesen keine Anzeichen einer degenerativen Vorschädigung auf. Von einer solchen spontanen 
Sehnenruptur waren Patienten von 36 bis 77 Jahren betroffen. Der Altersdurchschnitt lag hier 
bei 51 Jahren. Unser Patientengut wies hier ebenso keinen signifikanten linearen Zusammen-
hang zwischen zunehmendem Alter und einer steigenden Rupturinzidenz auf (Korrelation 
nach Pearson: 0,055). 
 






degnerative Tendopathie spontane Sehnenruptur
Quadrizepssehnen:













Tabelle 11, Korrelationen von Alter und histologischer Vorschädigung bei Quadri-
zepssehnen 
  degenerativer Vorschaden 
Alter Korrelation nach Pearson ,055 
 Signifikanz (2-seitig) ,880 




Die histologischen Untersuchungen der Sehnen bei Patienten mit Achillessehnenrupturen 
wiesen in 59% degenerative Vorveränderungen des tendinösen Gewebes auf. Diese Patienten 
befanden sich in einem Altersintervall von 23 bis 79 Jahren; das Durchschnittsalter für eine 
solche Ruptur lag bei 45 Jahren. Bei 34% der Patienten rupturierten Achillessehnen ohne his-
tologisch nachweisbare Vorschäden aufzuweisen. Diese spontanen Sehnenrupturen ereigneten 
sich im Alter zwischen 29 und 76 Jahren. Nicht degenerativ vorveränderte Sehnen rissen im 
Durchschnitt bei Patienten mit 48 Jahren. Bei Rupturen von vorbelasteten und auch von vor-
her intakten Sehnen waren Frauen zu etwa 8% betroffen. 
Eine lineare Korrelation zwischen Alter und Degenerationszeichen konnten wir auch für die 
Achillessehne nicht feststellen (Korrelation nach Pearson: -0,101). Patienten mit einer Achil-
lessehnenruptur sind in unserem Patientenpool zu 74,4% zwischen 31 und 60 Jahren. Patien-









degnerative Tendopathie spontane Sehnenruptur
Achillessehnen:














Tabelle 12, Korrelationen von Alter und histologischer Vorschädigung bei Achillesseh-
nen 
  degenerativer Vorschaden 
Alter Korrelation nach Pearson -,101 
 Signifikanz (2-seitig) ,444 
 N 60 
 
Bei einem Signifikanzniveau von p>0,05 sind diese Ergebnisse jedoch nicht auf eine beliebi-
ge Grundgesamtheit mit identischen Auswahlkriterien übertragbar.   
 
Die statistische Analyse einer Korrelation zwischen dem männlichen Geschlecht und einer 
histologisch nachweisbaren Vorschädigung der Sehne zeigte einen geringen linearen umge-
kehrten Zusammenhang bei den Quadrizepssehnenrupturpatienten. Bei diesen Werten sollte 
jedoch berücksichtigt werden, dass lediglich bei einer weiblichen Patientin eine histologische 
Untersuchung des Sehnengewebes durchgeführt wurde. Bei den Patienten mit einer Achilles-
 47 
sehnenruptur war ein solcher Zusammenhang jedoch nicht nachweisbar. Für Risse der Bi-
zepssehne war diese Rechnung nicht sinnvoll, da nur männliche Patienten betroffen waren. 
Die Werte des Signifikanzniveaus liegen über p= 0,05, so kann dieses Ergebnis nicht auf die 
Grundgesamtheit übertragen werden. 
 
Tabelle 13, Korrelationen von Geschlecht und degenerativem Vorschaden der Quadri-
zepssehne  
  degenerativer Vorschaden 
Geschlecht (m) Korrelation nach Pearson -,408 
 Signifikanz (2-seitig) ,242 
 N 10 
 
Tabelle 14, Korrelationen von Geschlecht und degenerativem Vorschaden der Achilles-
sehne 
  degenerativer Vorschaden 
Geschlecht (m) Korrelation nach Pearson ,140 
 Signifikanz (2-seitig) ,261 
 N 66 
   
 
6.1.10  Prädisposition zur Sehnenruptur durch Vorerkrankungen 
 
Im Rahmen unserer Datenauswertung untersuchten wir, ob eine Korrelation zwischen etwai-
gen Vorerkrankungen und einer degenerativen Sehnenveränderung zu bestätigen sei. Hierfür 
verglichen wir die bekannten Vorerkrankungen mit dem Ergebnis der postoperativen histo-
pathologischen Untersuchung. 
Patienten mit postoperativ histologisch untersuchten Bizepssehnen wiesen eine Vielzahl von 
Vorerkrankungen auf. Diejenigen, bei denen eine degenerative Vorveränderung des Sehne n-
gewebes bestand, zeigten folgende Krankheitsbilder: Hypertonie seit 10 Jahren, Brustskolio-
se, erlebte Knochenfrakturen oder Meniskusoperationen, Rektushernie, Diabetes mellitus, 
Herz- Rhythmus- Störungen, Gicht, Jodallergie und eine Appendektomie.  Auf der anderen 
Seite wiesen die Patienten mit einer vorher histologisch intakten Sehne ebenso diverse Vorer-
krankungen, wie beispielsweise arterielle Hypertonie, Hypertrigliceridämie, allgemeine Vago-
tonie, erlebte Knochenfrakturen, Thyphus, Schulterluxation, Appendektomie, Sudanrotaller-
gie, Ulcus duodeni und eine durchgemachte Cholecystektomie.     
Bei der pathologischen, degenerativ bedingten Quadrizepssehnenruptur wurden folgende 
Vorerkrankungen angegeben: Appendektomie, hoher Aldosteronspiegel, eine zurückliegende 
Lungenoperation wegen einer Tuberkulose, eine Cholezystektomie, eine Insektens tichallergie, 
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(geringe) Adipositas, ein Lupus erythematodes visceralis, eine Varicosis, ein kontralateraler 
Abriss des Lig. patellae. Auffällig war hier, dass auch bei einem normosomen Patienten ohne 
reproduzierbare Vorerkrankungen eine degenerative Vorschädigung der Sehne diagnostiziert 
wurde. Des weiteren waren bei Patienten mit vor dem Rupturereignis intakten Sehnen ebenso 
Vorerkrankungen berichtet worden: eine Hernie als Kind, Netzhautablösungen, Hämosidero-
se, Adipositas, athletische Schulterluxation, Angina pectoris, Varizenoperation, Hypertonie, 
eine zurückliegende Nierensteinzertrümmerung und ebenfalls eine contralaterale Patellaseh-
nenruptur. 
Patienten mit Achillessehnenrupturen wiesen ebenso diverse Vorerkrankungen auf. Bei de-
nen mit degenerativer Vorschädigung waren dies insbesondere: Diabetes mellitus (n=3),  
Kinderkrankheiten (n=2), insbesondere Scharlach (n=2), Mumps (n=2), Masern (n=2), Hepa-
titis (n=3), eine Hypertonie, Adipositas, Asthma bronchiale, Achillodynie, Fistel im Achilles-
sehnenbereich Fleckfieber, Gicht, Zigarettenabhängigkeit, Pneumonie, Leukopenie, Naevus 
flameus, Nickelallergie, häufige Angina, Herzklappenfehler nach rheumatischem Fieber, 
chronische Kopfschmerzen mit Medikamenteneinnahme, Bandscheibenvorfall, Hämorrho i-
den, ein Ovaria ltumor, Nierensteine sowie psychische Veränderungen im Rahmen einer Bor-
derline Persönlichkeit. Ebenso wiesen die Patienten durchgemachte Operationen auf, wie bei-
spielsweise Osteosynthesen nach Knochenfrakturen (Radius-Plattenosteosynthese) Appendek-
tomien (n=6), eine Blasenplastik, operative Versorgung eines Blasenkarzinom, eine Sterilisie-
rung, Leistenbruch- und Nabelbruchoperationen (n=2), kontralateraler Achilles-sehnenriss 
(n=2), eine Stentimplantation nach Myokardinfarkt, eine Strumaresektion, eine Varicosis- 
Operation, eine Tonsillektomie, eine Polypektomie und  eine Meniskusoperation.  Auffällig 
war hier ebenfalls eine Restpopulation von 7 Patienten mit degenerativer Tendopathie, welche 
außer dieser keine weiteren Erkrankungen in ihrer Anamnese aufwiesen. 
Andererseits waren auch bei Achillessehnenrupturpatienten, die ein vorher gesundes Sehnen-
gewebe aufwiesen, Vorerkrankungen anamnestisch bekannt: Diabetes mellitus (n=2), epilep-
tischer Anfall, eitrige Furunkulose, Dupytren Kontraktur, akute Pankreatitis,  intermittierende 
Lumbalgie, multiple Sehnenzerrungen, rezidivierende Gastritis, Psoriasis vulgaris, Hypertonie 
(n=3), Arteriosklerose, Nickelallergie, Nierentransplantation (n=3), chronisch aktive Hepati-
tis, Lymphknoten-Tuberkulose, Struma diffusa, floride CMV Infektion, Ösophagitis Grad III, 
Herz- Rhythmus- Störungen, Schlafapnoe, Durchblutungsstörungen des Gehirns, vorrausge-
gangene Schmerzen in der Ferse, Lendenwirbelsäulensyndrom mit neuronalen Ausfällen, ge-
legentliche Sportunfälle.  Auch diese Patienten hatten sich im Vorfeld folgenden Operationen 
unterzogen, wie beispielsweise eine Analfisteloperation, eine Leistenbruchoperation (n=2), 
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Phimosen-OP, Achillessehnen-operation, Clavikulareposition bei Tossy III, Appendektomie 
(n=2), Tonsillektomie, Meniskusresektion,  Hämorrhoiden-OP, Außenbandruptur-OP, Hüft- 




6.1.11 Symptome bei den Rupturereignissen 
 
Patienten mit Sehnenrupturen, welche im Zeitraum von 1991-2000 in der Unfall-, Hand- und 
Wiederherstellungschirurgischen Klinik der FSU Jena operiert wurden, beschreiben das Rup-
turereignis ansich sehr verschiedenartig. Ihre Empfindungen reichen von einem zufällig be-
merkten Funktionsausfall des Muskels oder der Muskelgruppe, über ein Vernehmen eines 
peitschenden, knackendem oder knallenden Geräusches, bis hin zu einem plötzlich einschie-
ßenden starken, bisweilen elektrisierenden Schmerz. Andere Patienten beschreiben das Ereig-
nis als ob es durch eine externe Gewalt, wie beispielsweise einen Schlag oder einen Tritt ve r-




6.1.12 Angewandte Therapieverfahren 
 
Die Patienten mit einer proximalen Sehnenruptur wurden in 10 Fällen mit einer Schlüssel-
lochplastik versorgt, wobei bei einem Patienten eine zusätzliche PDS Augmentation ange-
wandt wurde. In zwei Fällen verwendeten wir einen proximal angewandten Mitek Anker. Die 
distalen Bizepssehnenrupturen wurden bei 3 Patienten mit einem Mitek Anker versorgt. Wei-
terhin wurden 2 distale Sehnenrupturen der Bizepssehne durch eine transossäre Reinsertion 
mithilfe einer PDS- Kordel versehen. Eine weitere wurde mit einer Palmarissehnenplastik und 
einer PDS- Kordel versorgt. Be i zwei muskelnahen Rupturen refixierten wir die Sehne mit 
einer PDS- Kordel an dem der Ruptur zugewandten Bereich des Muskelbauchs. 
Die therapeutischen Maßnahmen der Quadrizepssehnenrupturen variierten von einer einfa-
chen Sehnennaht mit PDS Kordel, einer PDS- Augmentation bis hin zur transossären Draht-
cerclage oder einer Zuggurtungsosteosynthese. Weiterhin kamen bei uns Gorotex Patches in 
Kombination mit einer PDS- Kordel oder auch der Gebrauch eines Fibrinklebers zur Anwen-
dung. Andere Methoden stellten die transpatelläre oder die muskulotendinöse Naht zur Wie-
derherstellung einer funktionsfähigen Bewegungseinheit dar.       
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Die Achillessehnenrupturen wurden mit einer einfachen Sehnennaht, einer Naht mit kombi-
nierter Fibrin- oder Tissucol- Klebung oder mit verschiedenen Plastiken therapiert. Als Naht-
methode wurde bevorzugt die nach Kressler und Kirchmeyer verwandt. 47 Patienten wurden 
einer Sehnennaht mit zusätzlicher Tissucol- bzw. Fibrin- klebung unterzogen, bei 31 Achilles-
sehnenrupturen wurde auf die zusätzliche Anwendung eines Klebers verzichtet. Als Plastiken 
wurden die Achillessehnenumkehrplastik (n=5), die Plastik nach Lange (n=1), die Flexor- 
hallucis- longus- Plastik (n=1) oder die Gastrocnemius- Plastik (n=1) verwendet. In Fällen 
eines knöchernen Ausrisses wurde eine Reinsertion mit einer transossären Naht (n=2) oder 
mit Spongiosaschrauben (n=1) erreicht. Darüber hinaus wurde ein Patient mit einer PDS 





6.2 Ausgewählte histologische Nachuntersuchung anhand spezieller Krite-
rien 
 
Aus unserem untersuchten Patientengut wählten wir gezielt sieben Patienten aus, um sie einer 
genauen histopathologischen Nachuntersuchung zu unterziehen. Wir orientierten uns hierbei 
an dem Grade der postoperativ festgestellten vorbestehenden degenerativen Veränderungen 
und der Stärke der rupturauslösenden Traumata. Untersucht wurden sechs Patientensehnen, 
welche durch ein adäquates Trauma rupturiert waren. Diese wurden in zwei Gruppen unter-
schieden: bei der einen Gruppe (n=3) waren in der postoperativen Untersuchung vorbestehen-
de degenerative Vorschäden, bei der anderen (n=3) nicht vorbelastetes Sehnengewebe diag-
nostiziert worden. 
Zusätzlich untersuchten wir eine Achillessehne, welche laut klinischen Angaben durch ein 
Bagatelltrauma rupturiert war ohne vorbestehende degenerative Veränderungen aufzuweisen, 
obgleich  der 54 jährige Patient eine Nierentransplantation und eine Herz- Kreislaufbelastung 
in seinen anamnestischen Angaben aufwies. 
Eine etwaige Korrelation zwischen Vorerkrankungen als generellen prädisponierenden Faktor 
einer Sehnendegeneration konnten wir bei diesen Patienten nicht nachweisen. Lediglich bei 
den beiden Patienten mit Bizepssehnenrupturen bestand eine Koinzidenz zwischen vorhande-
nen Vorerkrankungen und einer degenerativen Tendopathie. Beide Patienten mit Quadri-
zepssehnenrupturen  wiesen Vorerkrankungen auf, eine degenerative Tendopathie zeigte sich 
jedoch nur in einer der beiden histologischen Präparate. Bei den drei Patienten mit Achilles-
sehnenrupturen zeigte sich eine umgekehrte Korrelation zwischen Vorerkrankungen und einer 
vorbestehenden Sehnendegeneration. Zwei dieser Fälle zeigten Vorerkrankungen ohne eine 
lichtmikroskopisch nachweisbare degenerative Tendopathie aufzuzeigen; eine dieser Ruptu-
ren war lediglich durch ein „Bagatelltrauma“ ausgelöst worden. Der dritte Patient wies eine 
vorher bestehende pathologische Veränderung des tendinösen Gewebes auf ohne bekannte 
Vorerkrankungen anführen zu können.  
Unsere histopathologische Nachuntersuchung ergab, dass die von uns untersuchten großen 
Sehnen nach einem adäquaten Trauma (n=6) sowohl mit (n=3) als auch ohne (n=3) vorbeste-
hende Sehnendegeneration rupturieren können. Bemerkenswert ist, dass eine unserer Sehnen 
durch ein Bagatelltrauma riss, ohne eine vorbestehende degenerative Veränderung im licht-
mikroskopischen Präparat aufzuzeigen.  
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Sehnenart: Bizepssehne, prox. re.; rupturauslösendes Ereignis: Bergungsarbeiten;  Ge-
schlecht: m; Alter: 42 J.; bekannte Vorerkrankungen: keine  
Bild 1,2: frischer Längsriss, teilweise erhaltene Faserstruktur, im Rissbereich zeigt sich je-
doch der Verlust des Faserzusammenhaltes, keine Hinweise auf eine vorbestehende Sehnen-
degeneration;  
Histopathologische Bewertung: keine Hinweise auf eine vorbestehende degenerative Tendo-
pathie, Veränderungen können auf das Trauma zurückgeführt werden. 




Sehnenart: Bizepssehne, dist. re.; rupturauslösendes Ereignis: Ankuppeln eines PKW-
Anhängers; Geschlecht: m; Alter: 39J.; bekannte Vorerkrankungen: Diabetes mellitus 
seit 6 Jahren, Meniskus OP, Appendektomie (63) 
Bild 3: Umfangreiche Einblutung mit Aufsplitterung von Fasergewebe 
Bild 4: Sehnengewebe mit hyaliner Faserdegeneration umgeben die frischen Einblutungen 
Bild 5: Sehnengewebe mit deutlicher Abnahme der Zellzahl, unterschiedliche Eosinophilie 
der Kollagenfasern und hyaline Faserdegeneration 
Histopathologische Bewertung: vorbestehende degenerative Tendopathie 






Sehnenart: Quadrizepssehne; rupturauslösendes Ereignis: Abfangen eines Sturzes; Ge-
schlecht: m; Alter:  40 J.; bekannte Vorerkrankungen: Angina pectoris, Varizen (ope-
riert), Hypertonie, Adipositas 
Bild 6: Faserfärbung, 1. Bildhälfte: regelrechte Sehnenstrukturen mit normalem Kerngehalt; 
2. Bildhälfte: Rupturbereich, Auffaserungen der Grundsubstanz, Zerstörung der Architektur: 
frische Ruptur ohne Degeneration 
Bild 7: 1. Bildhälfte: regelrechte Sehnenstrukturen mit normalem Kerngehalt; 2. Bildhälfte: 
Rupturbereich, Auffaserungen der Grundsubstanz, Zerstörung der Architektur  
Bild 8: beschriebener Randbereich, diskrete Firoblastenproliferation, kapillare Gefäße 
Histopathologische Bewertung: frische Ruptur, Veränderungen sind akuter Natur, degenera-
tive Vorschäden sind nicht beweisbar 




Sehnenart: Quadrizepssehne; rupturauslösendes Ereignis: Sturz im Garten; Geschlecht: 
m; Alter: 68 J.; bekannte Vorerkrankungen: Kinderkrankheiten, Lungen OP, wg. Tu-
berkulose, erhöhte Aldosteronspiegel, Appendektomie, (normosom) 
Bild 9,10: Chondroide Metaplasien 
Histopathologische Bewertung: Hinweise auf eine vorbestehende Gewebedegeneration 




Sehnenart: Achillessehne; rupturauslösendes Ereignis: Fußballspielen; Geschlecht: w; 
Alter: 38 J.; bekannte Vorerkrankungen: rez. Gastritis, Psoriasis vulgaris (z. Z. blande), 
Hypertonie, Chrom- Nickelallergie 
Bild 11: Sehnengewebe mit verlorengegangener Architektur. Die Faserrichtung ist unein-
heitlich, weitgehender Zellverlust mit beginnenden Nekrobiosen.  
Bild 12: Vollständig zerstörtes Sehnengewebe. Nur andeutungsweise is t die Faserarchitektur 
zu erkennen. Vollständiger Verlust der Kernanfärbbarkeit: frische Ruptur 
Histopathologische Bewertung: keine Hinweise auf eine vorbestehende degenerative Tendo-
pathie, Veränderungen können auf das Trauma zurückgeführt werden. 





Sehnenart: Achillessehne li,; rupturauslösendes Ereignis: Sturz aus 1 m Höhe auf die 
Zehenspitze; Geschlecht: m; Alter: 54 J.; bekannte Vorerkrankungen: keine, seit 15J. 
Nichtraucher 
2 Proben aus verschiedenen Sehnenbereichen: 
I. Bild 13: Auffaserungen der Grundsubstanz (engelhaarähnlich) neben gut erhaltener Grund-
substanz 
Bild 14: st. Vergr. s.o. 
II. Bild 15: Mukoide Degeneration, Faserdemaskierung 
Bild 16: Mukoide Degeneration, Faserdemaskierung 
Bild 17,18: erhaltenes Sehnengewebe mit Übergang in die Risszone  
Histopathologische Bewertung: degenerative Tendopathie 
13    14  
 
15    16  
 
17    18  
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Sehnenart: Achillessehne li,; rupturauslösendes Ereignis: Bagatelltrauma; Geschlecht: 
m; Alter: 59 J.; bekannte Vorerkrankungen: Struma diffusa, floride CMV Infektion, 
Z.n. Nierentransplantation, ventrikuläre Extrasystolen IVb, Ösophagitis III. 
Bild  19: Frisch rupturiertes Sehnengewebe mit teilweise noch gut sichtbaren Kernen, frische 
Einblutungen 
Bild 20,21: Vergrößerung 
Histopathologische Bewertung: frische Ruptur, ohne degenerative Veränderungen 
























7.1 Histologische Veränderungen des tendinösen Gewebes 
7.1.1 Diskussion über den Aussagewert einer lichtmikroskopisch untersuchten 
Histologie 
 
Die histopathologische Nachuntersuchung einer Sehnenruptur ist besonders in gutachterli-
chem Interesse. Hier steht die Frage nach der Pathogenese der Ruptur und damit nach der 
vorbestehenden Degeneration mit einer Vorschädigung des tendinösen Gewebes im Vorder-
grund.  
Die Resultate der lichtmikroskopischen Untersuchung von tendinösem Gewebe werden welt-
weit kontrovers diskutiert. So beschreiben einige Autoren die lichtmikroskopische Histologie 
als wenig aussagekräftig; andererseits erscheinen verschiedene diesen widersprechende Ver-
öffentlichungen. So werden genaue histologische Krankheitsbilder, welche sich im Lichtmik-
roskop darstellen, beschrieben (9,41,94,102,148). 
Nach Bindl et al. (14) konnte 1988 trotz lichtmikroskopisch erkennbarer ausgefaserter Fibril-
lenbündel, der negativen Kernanfärbbarkeit der Tendozyten sowie der Infiltration neutrophiler 
Ganulozyten nicht auf eine vorbestehende Degeneration geschlossen werden, da identische 
Veränderungen ebenso in der Rupturzone einer gerissenen Sehne zu beobachten sind. Eine 
histologische Klärung, in wie fern eine Degeneration der Sehnen als Rupturursache anzusehen 
ist, kann am sichersten durch eine Spezimenentnahme aus der noch intakten Sehne geschehen 
werden (14). Üblicherweise werden postoperativ jedoch häufig die aufgefaserten Rupturenden 
zur histologischen Untersuchung gesandt (115,189). 
Ebenso lässt sich Ludolph (122) 1991 zu der Aussage bewegen: „Die Histologie gehört zwar 
zu den zu erhebenden Standartbefunden, ist aber selten von praktischer Bedeutung.“  In ähnli-
chem Zusammenhang äußern Jozsa et al. (93), lichtmikroskopische Verfahren seien adäquat 
für die Diagnosestellung einer pyogenen Tendinits, eines Tumors, eines Xantoms, einer 
Gangrän sowie bei der Gicht. Bei der Diagnosestellung einer degenerativen Tendopathie und 
Alterationen, wie sie bei Erbkrankheiten auftreten, sei jedoch ein Elektronenmikroskop nötig. 
Früher hatten Polarisationsmikroskope eine Schlüsselrolle bei der Untersuchung von Kolla-
genstruktur und ihrer Architektur neben der Erkennung von Fremdkörpern inne. Auch ande-
ren Autoren zufolge stellt sich eine gutachterliche lichtmikroskopische Untersuchung der 
Sehnen auf eventuelle degenerative Veränderungen als problematisch dar. Oft sind bei älteren 
Rupturen die histologischen Veränderungen an den Rupturenden bereits durch regenerierende 
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Prozesse verändert, so dass nur schwer auf eine vorbestehende Tendopathie geschlossen wer-
den kann. Andernfalls geben rupturfern entnommene Proben keine absolut verlässlichen Aus-
künfte über die Rupturstelle. In diesem Zusammenhang scheint der oft nur geringe Grad an 
degenerativen Vorschäden bemerkenswert, welcher selbst in Fällen diverser Risikofaktoren 
diagnostiziert wird (86,194,235). Auch Aström et al. (5) stellten 1995 in diesem Zusammen-
hang fest, dass einige Veränderungen des Gewebes, wie Einlagerungen von Fibrin manchmal 
nicht mit Hilfe eines Lichtmikroskops gesehen werden konnten, während sie im Elektronen-
mikroskop darstellbar waren. 
Diesem jedoch widersprechend, beschreiben Kleintz und Nolte (102) eine im Alter auftreten-
de Lipoidose und eine Atheromatose als gut zu differenzierende histopathologische Verände-
rungen, die eine Diagnose der vorbestehenden Sehnendegeneration ermöglichen. Dederich et 
al. (41) beschreibt ebenfalls entsprechende Zeichen als Charakteristika vorbestehender Dege-
neration einer Sehne, wie beispielsweise die Tendoplipoidose (Grad I), Mikrorupturen (Grad 
II) und herdförmige Nekrosen oder Narbengewebe (Grad III). Gemäß Baird et al. (9) ist eine 
histopathologische Untersuchung nach exogenen Vorschäden, die eine Ruptur begünstigt ha-
ben, ebenfalls diagnostisch aussagekräftig. Degenerative Zeichen, wie die hypoxisch degene-
rative Tendopathie, die Tendolipomatose, die mucoide Sehnendegeneration und die kalzifizie-
rende Tendopathie seien mit Hilfe histopathologischer Präparate genau zu untersuchen und zu 
bestimmen. Als morphologische Veränderungen, welche auf länger bestehende äußere Vor-
schädigungen hinweisen, nennen Müller und Rehn (148): Granulationsgewebe, Narbengewe-
be, chondroide Metaplasie, Verkalkungen oder Verknöcherungen (Hydroxylapatit, Kalzium-
pyrophosphat) sowie Zeichen einer Siderose.  
So postulieren auch Kannus et al. (94) eine Vielfalt unterschiedlicher Veränderungen, welche 
degenerativ vorgeschädigte Sehnen aufweisen. Histopathologisch beweisbare Schäden mani-
festieren sich hiernach beispielsweise in der hypoxisch degenerativen Tendopathie, der mu-
coiden Sehnendegeneration, der chondroiden Metaplasie oder durch die vermehrte Speiche-
rung von Substanzen, wie beispielsweise bei der Tendolipomatose, der Lipoidose oder der 








7.1.2 Histologische Unterscheidungskriterien zwischen einer degenerativ- tendi-




Järvinen et al. (90) und Aström et al. (5) beschreiben eine chronische degenerative Verände-
rung des tendinösen Gewebes durch eine erhöhte Anzahl an Tendozyten mit abgerundeten 
Kernen und einem starken Endoplasmatischen Retikulum, was auf eine Transformation der 
Zellen hinweisen könnte; andere Tendozyten weisen pyknotische Zellkerne auf. Im weiteren 
zeigt auch die Matrix degenerative Veränderungen durch die Anwesenheit von mukoidem 
Material mit erhöhter Acidophilie und Metachromasie sowie einer Blässe der Fasern durch 
einen Verlust oder einer Auffaserung der Kollagenfasern. Im chronisch geschädigten Gewebe 
erscheinen nach Aström et al. (5) kapilläre Neubildungen mit dickwandigen Gefäßen im hy-
perzellulären Gewebe.  
Järvinen et al.  (90) beschreiben eine Sehnendegeneration ohne inflammatorische Vorgänge 
innerhalb des tendinösen Gewebes. Als diagnostische Kriterien zählen sie hier eine extracellu-
läre Lipidakkumulation, Ansammlungen von Glycosaminoglykanen und eine Proliferation 
von Kapillaren auf. Diese Kapillaren sind häufig nekrotisch und mit Zelldetritus gefüllt. In der 
Ultrastruktur findet sich hier ein zum Teil vollständiger Verlust der Kollagenfasern. Weiterhin 
ist ein Auseinanderweichen der kollagenen Fasern auffällig; an ihrer Oberfläche zeigen sich 
mineralische Kalziumablagerungen und fibrovaskuläres Gewebe. Nach diesen verschiedenen 
Merkmalen einer Degeneration unterscheiden sie die hypoxische Degeneration, die hyaline, 
die mukoide oder myxoide Degeneration, die fettige, die kalzifizierende, die fibrocartilaginäre 
Degeneration oder die ossäre Metaplasie. In wie fern diese verschiedenen Degenerationsfo r-
men für bestimmte Stimuli, wie Alter, entzündliche Prozesse oder mechanische Schäden, pa-
thognomonisch sind, ist nach Järvinen et al. (90) bisher nicht sicher bewiesen.  
Nach Tallon et al. (221) sind die histologischen Veränderungen der vorgeschädigten Sehnen 
jedoch denen der rupturierten Sehnen identisch, lediglich der Grad der Degeneration war in 
den gerissenen Sehnen statistisch signifikant größer. Tallon et al. (221) vermuten daher einen 
gemeinsamen, bisher unentdeckten, pathologischen Mechanismus, welcher an beiden Seh-
nenpopulationen gewirkt hat.  
Nach Aström et al. (5) sind bei einer chronischen Tendopathie einer Achillessehne degenera-
tive Vorveränderungen auch qualitativ differierend gekennzeichnet. Diese zeigen sich insbe-
sondere durch eine abnormale Faserstruktur, eine fokale Hyperzellularität. Degenerative Ver-
änderungen, wie beispielsweise eine vaskuläre Hyperproliferation zeigten sich in 90% der 
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Fälle in den symptomatischen Teilen einer Sehne, jedoch nur in 20% in asymptomatischen 
Bereichen. Eine Veränderung des paratendinösen Gewebes besteht nur bei wenigen chroni-
schen Tendopathien in geringem Ausmaß.  
Typische altersbedingte degenerative Sehnenveränderungen der Quadrizepssehne zeigten sich 
nach der Aussage von Larsen und Lund, Leadbetter und Regan (118,144,177) in der fettigen 
oder fibrösen Degeneration, der sklerosierenden Tendopathie, einer Infiltration des Sehnen-
gewebes und einer Reduktion der kollagenen Fasern. 
Diese histologischen Beschreibungen stimmen weitgehend mit unseren histopathologischen 
Untersuchungen im Pathologischen Institut der Friederich-Schiller-Universität Jena überein. 
Bei unserer histopathologischen Auswertung und der speziellen Nachuntersuchung einiger 
Patientensehnen legten wir verschiedene Kriterien als Charakteristika einer vorbestehenden 
degenerativen Tendopathie fest. Hiernach unterscheiden sich Sehnen mit vorbestehenden de-
generativen Veränderungen qualitativ gegenüber denen mit rupturüblichen Veränderungen 
einer vorher intakten Sehne. Als chronisch degenerative Veränderungen betrachteten wir ins-
besondere: Narbengewebe, die mucoide Sehnendegeneration, die Atheromatose, die 
chondroide Metaplasie, die Ossifikation, die kalzifizierende Tendopathie, die Tendolipomato-
se, die Lipoidose und Zeichen einer Siderose.  
 
7.1.2.2 Akut 
Histologische Präparate einer Rupturstelle, welche ein vorbestehendes intaktes Sehnengewebe 
aufweisen, zeigen eine starke Abhängigkeit vom Rupturalter. Die mikroskopischen Verände-
rungen sind abhängig von dem verstrichenen Zeitraum zwischen dem Rupturereignis und der 
histopathologischen Untersuchung. Frische Rupturen vorher intakten Sehnengewebes, welche 
binnen zwei Tagen untersucht werden können, weisen eine ödematöse Auffaserung der kolla-
genen Grundsubstanz auf; auffällig hierbei ist eine lockere wellenförmige Faserkonstellation. 
Die Nuclei der nekrotischen Tendozyten sind lichtmikroskopisch nicht mehr darstellbar, je-
doch ist eine Ansammlung zahlreicher neutrophiler Granulozyten auffällig, welche bis etwa 
zum zehnten Tag post rupturem nachweisbar sind (9). Drei bis vier Tage nach der Ruptur 
wird ein perivaskuläres Auftreten von Granulationsgewebe sichtbar, welche durch eine 
Zellproliferation der umliegenden Entzündungs- und Stromazellen verursacht wird. Ein bis 
zwei Tage später können vereinzelt Tendozytenmitosen beobachtet werden (9). Eisenspei-
chernde Granulozyten, die Siderophagen, wandern erst um den sechsten Tag in das Gewebe 
ein (9). Etwa bis zum 20. Tag sind einzelne Sehnenbündel mit Granulationsgewebe umgeben. 
Tierexperimentell gesichert ist eine Ausbildung von Reparationsgewebe innerhalb von 2 Mo-
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naten, welches eine strukturelle Ähnlichkeit zu dem ursprünglichen Sehnengewebe aufzeigt 
(145). 
Im Lichtmikroskop als degenerative Prozesse zu wertende Veränderungen treten, wie oben 
beschrieben, auch an jeder vorher intakten rupturierten Sehne nach einem Zeitintervall von 2-
3 Tagen auf (14). Um Fehler bei der histopathologischen Untersuchung auszuschließen, sollte 
man bei der Spezimenentnahme beachten, dass die Proben in genügendem Abstand von der 
Rupturstelle genommen werden, besonders wenn das Ereignis schon einige Tage zurückliegt. 
Auf diese Art lassen sich nach Bindl et al. ((14) bei der mikroskopischen Untersuchung dege-
nerative Vorschäden genauer differenzieren. 
Das tendinöse Untersuchungspräparat, welches bei der Operation für eine weiterführende pa-
thologische Untersuchung gewonnen wurde, entstammt meist den unmittelbaren Rupturen-
den. Demzufolge weist das pathologische Präparat makroskopisch meist ein aufgefasertes 
Aussehen vor. Lawrence et al. (115) verglichen diese strukturelle Besonderheit mit einer 
Pferdemähne. 
Nach Zwipp H. (252) ist histologisch in den ersten 24 Stunden nach erfolgter Ruptur durch 
ein adäquates Trauma „kein auffälliger Befund“ sichtbar, bei einer vorbestehenden degenera-
tiven Veränderung jedoch in 85% der Patienten. 
Rupturübliche Veränderungen vorher intakten Sehnengewebes zeigen sich unserer Ansicht 
jedoch schon kurz nach dem Rupturereignis. Histologische Veränderungen zeigen sich hier 
besonders in dem Verlust der Kernanfärbbarkeit, in der ödematösen Verquellung der Fasern 
mit wellenförmiger Faserkonstellation, einem vermehrten Vorkommen von Granulozyten und 


















7.2 Degenerative Vorschädigung als rupturbegünstigender Faktor 
 
Bezüglich der Ätiopathogenese der Sehnenrupturen werden heutzutage viele konträre Mei-
nungen vorgestellt. Als auslösendes Rupturereignis können hier verschiedene Konstellationen 
diskutiert werden.  
1. Eine Ruptur ist bedingt worden durch eine degenerative Vorschädigung des tendinösen 
Gewebes (134,161,192,240).   
2. Die Ruptur ist ausschließlich zurückzuführen auf ein adäquates Trauma. Das Sehnenge-
webe war vorher intakt (248). 
3. Ein degenerativ vorgeschädigtes Gewebe ist nach einem adäquaten Trauma rupturiert. 
 
In der Literatur finden sich mannigfaltige Hinweise darauf, dass große Sehnen, wie beispiels-
weise die lange Bizepssehne, die Quadrizepssehne oder die Achillessehne durch degenerative 
Veränderungen vorgeschädigt werden und somit für eine Ruptur vulnerabeler werden.  
So vertritt Cofield (31) die Ansicht, dass eine Sehne immer zu 30 % degenerativ vorgeschä-
digt ist, bevor sie rupturiert. Nach Tallon et al. (221) sind rupturierte und tendinopathisch ve r-
änderte Sehnen histologisch signifikant mehr degeneriert, als Kontrollsehnen. Dieses könnte 
einen Zusammenhang zwischen degenerativer Vorschädigung und einer Ruptur vermuten 
lassen. 
Jozsa et al. (93) konnten zeigen, dass bei dem Großteil ihrer Fälle (1966 Patienten) eine Ten-
dopathie, wie beispielsweise die hypoxisch- degenerative, die kalzifizierende und die mukoi-
de Degeneration oder auch die Tendolipomatose zu einer Sehnenruptur führen. Ein Auftreten 
von Tumoren, Fremdkörpern, Infektionen oder anderen pathologischen Veränderungen war in 
ihrem Patientenkollektiv wesentlich seltener. 
Im Falle des langen Bizepssehnenkopfes vertreten verschiedene Veröffentlichungen die An-
sicht, dass eine Ruptur meist im Rahmen eines Bagatelltraumas aufgrund einer vorbestehen-
den degenerativen Veränderung auftritt (11). Auch Scapinelli et al. (186) beschreiben als 
Rupturursachen des langen Bizepskopfes meist degenerative Alterationen, oft hervorgerufen 
durch ein subakromiales Impingement oder durch morphologische Veränderungen im Sulcus 
intertubercularis. 
Diese häufig anzutreffende Ruptur durch degenerative Veränderungen des langen Bizepskop-
fes wird durch die eingeengte Lage zwischen den knöchernen, an der Sehne reibenden Struk-
turen des Sulcus intertubercularis begünstigt (14,40,57,62,108,126,218). Idelberger (88) ver-
gleicht diese chronische mechanische Alteration mit dem „Durchscheuern der Sehne an den 
Rauhigkeiten am Ein- und Ausgang der Gleitrinne“ und findet hier einen Grund für die funk-
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tionelle Schwächung dieses Sehnenteils. Untermauernd für diese Theorie zeigt sich ein ve r-
mehrtes Auftreten von proximalen Bizepssehnenrupturen bei Rechtshändern am rechten bzw. 
bei Linkshändern am linken Arm (14,62,69). Diese relative Enge des Schultergelenks kann im 
Rahmen der arthrotischen Veränderungen eine weitere Ursache für Irritationen darstellen. 
Diese nehmen üblicherweise mit zunehmendem Alter besonders auf der dominanten Körper-
seite zu (14,62,69). In diesen Zusammenhang lässt sich ebenfalls Dederich (40) zitieren. Er 
vertritt die Ansicht: „der Sehnenriß stand unmittelbar bevor und wäre, wenn nicht bei dieser 
so bei einer beliebig anderen Bewegung oder Belastung des Armes in Kürze erfolgt.“ In sei-
nen histologischen Untersuchungen hatten sich ihm an der langen Bizepssehne fortgeschritte-
ne degenerative Veränderungen gezeigt. In unseren histopathologischen Ergebnissen der pro-
ximalen Bizepssehnen zeigten sich in 5/8 der Fälle keine vorbestehende degenerative Verän-
derungen, sondern lediglich rupturübliche Veränderungen einer vorher gesunden Sehne. Drei 
Sehnen wiesen jedoch vorbestehende Veränderungen auf. Diese Rupturen gesunder Sehnen 
könnten entgegen der These, dass Sehen nur bei vorher bestehender Degeneration reißen, auf 
die einwirkenden starken Belastungen zurückführen lassen.  
Eine ähnliche Situation bezüglich der Literaturangaben findet sich für den Extensionsme-
chanismus des Kniegelenks.  Besonders bei bilateralen Rupturen der Quadrizepssehne wird 
davon ausgegangen, dass die meisten Patienten prädisponierende Faktoren aufwiesen und das 
Trauma lediglich den letzten Impuls für die Ruptur geleistet habe 
(7,15,61,114,131,146,181,206). Als Begründung für eine solche Sehnenruptur werden dege-
nerative Veränderungen postuliert. Andererseits wird hier jedoch ebenso beschrieben, dass bei 
Sehnenrupturen, welche durch ein schweres Trauma hervorgerufen wurden, andere rupturbe-
günstigende Momente anzunehmen sind (18,46,47). 
Lang (112) und Hohlbach et al. (84) unterscheiden zwischen der Quadrizeps- und der Patella-
sehne. Eine spontan reißende Quadrizepssehne ist ihrer Aussage nach degenerativ vorgeschä-
digt, bevor sie rupturiert; eher könnte man eine Patellafraktur oder einen knöchernen Ausriss 
der Sehne beobachten (39,84).  Die degenerativen Veränderungen in Sehnen beginnen im 
zweiten Dezennium (112,193). Das histologische Bild ist geprägt von einer Lipoidose sowie 
einer Atheromatose.                                                     
Matava (247) macht für eine Patellasehnenruptur eine degenerative Tendopathie im Endsta-
dium verantwortlich, welche durch multiple Mikrotraumen verursacht wurde. Andernfalls 
rupturiert diese Sehne nach Matava (128) ebenso bei einer wenig anstrengenden Tätigkeit bei 
Patienten, deren Sehnen durch systemische Krankheiten oder Cortikoidapplikationen ge-
schwächt worden sei. 
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Auch Kasten et al. (96) vertreten die Ansicht, dass die meisten Rupturen der Patellasehne 
durch ein indirektes Trauma geringer Stärke hervorgerufen werden. Da gesunde Sehnen ein 
sehr reißfestes Gewebe sind, könnte hier eine degenerative Vorschädigung vermutet werden.  
Bei den Quadrizepssehnenrupturen unserer Patienten zeigten sich in lediglich 40% der histo-
logischen Nachuntersuchungen Hinweise auf eine vorbestehende Sehnendegeneration. In al-
len Fällen hatte hier ein schweres Trauma eingewirkt, was ebenso die Ruptur auch der Sehnen 
ohne histologisch nachweisbare Vorschäden erklären könnte. 
Bezüglich der Achillessehne  beschreibt Schönbauer (192) beispielsweise das Alter, die Para-
tendonitis, rezidivierender Mikrotraumen und die Tendosklerose als prädisponierende Fakto-
ren der Rupturgenese. Achillessehnenossifikationen sind eine nur selten auftretende Verände-
rung der Sehnenstruktur. Meist wird diese Ossifikation durch eine Achillodynie symptoma-
tisch. Obgleich dieses Krankheitsbild eine seltene Diagnose darstellt, wurden durch Perruzzi 
et al. (163) bei 41 Patienten mit Achillessehnenrupturen in 7,3% der Fälle Ossifikationen des 
tendinösen Gewebes histologisch nachgewiesen. Prädisponierende Faktoren einer Sehnenrup-
tur wurden hier jedoch ebenfalls in jeder Sehne gefunden. Nach Perruzzi et al. (163) ist es 
demzufolge jedoch nicht eindeutig bewiesen, dass eine Ossifikation des Sehnengewebes allei-
ne eine Ruptur begünstigt.  
Unsere eigenen Patienten erfuhren eine Achillessehnenruptur in  65% der Fälle bei einer de-
generativen Vorschädigung des tendinösen Gewebes. Lediglich in 18,4% rupturierten die 
Sehnen hiervon nach einem inadäquaten Trauma. Bei 79,4% dieser vorgeschädigten Sehnen-
patienten war ein starkes Trauma an dem Rupturereignis zumindest mitbeteiligt. Die nicht 
vorgeschädigten Sehnen rissen zum Großteil (85,7%) aufgrund eines schweren Traumas. Hier 
ist deutlich zu sehen, dass eine vorbestehende degenerative Tendopathie zwar für einige Seh-














Bezüglich der Pathogenese von Sehnenrupturen ist die Diskussion in der Literatur noch nicht 
abgeschlossen. Ein Zusammenhang zwischen den histologischen Veränderungen, und einer 
degenerativen Vorschädigung des tendinösen Gewebes wird in einer großen Anzahl von Ver-
öffentlichungen beschrieben. Eventuelle Erklärungsversuche für die Ätiologie dieser morpho-
logischen Veränderungen zeigen ein polyperspektivisches Bild. 
Kannus et al. (94) schrieb 1991, dass eine genaue Erklärung der Pathogenese der histologi-
schen Veränderungen, die sich im Rahmen der altersphysiologischen Degeneration manifes-
tieren, bisher jedoch noch nicht gefunden wurde. 
Refior et al. (176) stellten einen möglichen Pathomechanismus für die  „fibrocartilaginäre 
Transformation“ vor. Sie vertreten die These, dass es im Rahmen einer Nekrobiose von tend i-
nösem Gewebe zu einem acidotischem Milieu und zu einer dadurch bedingten Aktivierung 
der lysosomalen Enzyme kommt. Dieses bewirkt wiederum nach Gedik et al. und Uthoff et al. 
(49,229) einen lokalen Konzentrationsanstieg der Calciumionen, welche sich im Laufe einer 
sekundären Alkalisierung vermehrt zu Kristallen zusammenlagern.  
Nach der Aussage vieler Autoren spielt die Gefäßversorgung eine wichtige Rolle in der Rup-
turgenese (51,74,111,182). Deutlich wird dieses Phänomen vor allem durch Untersuchungen 
der Achillessehne. Untersuchungen der Anatomie der kapillaren Gefäße zeigen eine inhomo-
gene Verteilung der Gefäßstruktur innerhalb der Sehne. So weist die Sehne 2 bis 6 cm ober-
halb des knöchernen Ansatzes am Tuber calcanei die Stelle mit der geringsten Gefäßversor-
gung auf, da hier eine Diskrepanz zwischen den muskulotendinösen und osteotendinösen Ge-
fäßnetzen vorliegt (28,252). Bemerkenswerterweise entspricht dieser Abschnitt genau demje-
nigen Bereich mit der höchsten Rupturwahrscheinlichkeit (207). Diesen Zusammenhang zwi-
schen einer insuffizienten Gefäßversorgung und einer Achillessehnenruptur konnten auch 
Kvist et al. (110) durch elektronenmikroskopische Untersuchungen nachweisen. Kommt es 
nun im Zusammenhang mit der physiologischen Gewebsalterung zu einer Sklerosierung die-
ser im Peritendineum internum gelegenen Gefäße, wird die Diffusionskapazität der nutritiven 
Substanzen eingeschränkt. Damit kann es zu einer hypoxischen Schädigung der Zelle kom-
men, welche sich in einer insuffizienten Proteinsynthese zur Fibrillenregeneration und in einer 
Fibrozytenmembraninsuffizienz wiederspiegelt. Im mikroskopischen Präparat sind diese Ver-
änderungen als hydropische Zellveränderungen und schließlich als Nekrose zu diagnostizieren 
(13,38,59).  Fossgren (51) und Hastad et al. (74) konnten eine altersbedingte Abnahme der 
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Blutversorgung und der Sehne bestätigen, da in ihrem Patientengut nach dem 30. Lebensjahr 
die tendinöse Gefäßversorgung ausschließlich vom Paratendineun erfolgte. Hierdurch wird 
die Versorgungseffektivität altersbedingt vermindert.  
Dennoch ist bisher nach Zwipp H. (252) weiterhin unbekannt, ob eine ungünstige Relation 
von Muskel- und Sehnenquerschnitt (191) eine mikrovaskuläre Störung (51,182) und eine 




7.3.2 Prädisponierende Faktoren zur degenerativen Tendopathie 
 
Als rupturbegünstigende Faktoren sind insbesondere Einflüsse zu nennen, die die elastische 
Dehnbarkeit des tendinösen Gewebes besonders auf fibrillärer Ebene herabsetzen und so die 
ursprüngliche Konsistenz und Haltbarkeit verändern.  Erwähnt werden hier beispielsweise ein 
unzureichender Trainingszustand der Sehne (243,226) und des Muskels, eine allgemeine kör-
perliche Ermüdung oder eine kalte Umgebungstemperatur (234). 
Zwipp H. (252) nennt besonders drei Faktoren als bedeutsam: das Körpergewicht, das Über-
schreiten der normalen Zerreißfestigkeit und die Beschaffenheit der Sehne (85,224). Heim 
(78) ergänzte hier noch als weitere Faktoren die Untrainiertheit oder Angst. 
 
7.3.2.1 Alter- Ernährungssituation 
 
Aström et al. (5) zeigen, dass ein höheres Alter und ein männliches Geschlecht oft mit dege-
nerativen Sehnenveränderungen an der Achillessehne assoziiert sind.  
Spontane Sehnenrupturen sind nach Resch et al. (180) zurückzuführen auf Mikrotraumatisie-
rungen durch kontinuierliche kritische Belastungen, auf ein muskuläres Ungleichgewicht mit 
schlechter Koordination, resultierend aus einem unzureichenden Trainingszustand und auf 
eine Abnahme der Blutversorgung mit steigendem Alter. So kommen degenerativ bedingte 
Rupturen der proximalen langen Bizepssehne  bei Männern über 50 Jahren ohne ein starkes 
traumatisches Ereignis häufiger vor als traumatische Bizepssehnenrupturen von Sportlern 
unter 40 Jahren, die einem plötzlichen situationsbedingten Beugestress ausgesetzt wurden 
(2,14,40,57,62,75,107,108,126,127, 149,196,219,222). 
Wie bereits oben ausführlich beschrieben besitzen laut zahlreicher Arbeiten auch die altersbe-
dingten vaskulären Veränderungen einen Stellenwert bei der degenerativen Tendopathie. Die 
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vasale Versorgung der Sehnen reicht nur bis zu den äußeren Schichten des sekundären Seh-
nenbündels. Aufgrund dieser Ernährungssituation werden die primären Bündel, die Fibrozy-
ten und die Grundsubstanz nur per diffusionem versorgt. Bedingt durch  diese limitierte nutri-
tive Versorgung wird das tendinöse Gewebe zu einer braditrophen Substanz (97). Aström et 
al. (6) konnten einen erniedrigten Blutfluss innerhalb der Sehne mit zunehmendem Alter fest-
stellen. Kvist et al. (110) gelang es durch elektronenmikroskopische Untersuchungen einen 
Zusammenhang nachzuweisen zwischen einer insuffizienten Gefäßversorgung und einer A-
chillessehnenruptur. 
Andere Erklärungsansätze beschreiben bei älteren Menschen die fettige Degeneration und 
Sehnensklerosierung als einen prädisponierenden Faktor für eine Sehnenruptur (174). Patho-
logische Sehnenveränderungen, wie beispielsweise die fettige oder cystische, die myxoide 
oder die calcifizierende  Degeneration,  nehmen mit zunehmendem Alter zu und verändern 
die Sehnenarchitektur (19). Eine Korrelation zwischen zunehmendem Alter und einem schwe-
reren Grad der histopathologischen Veränderung konnten auch Aström et al. (5) in ihrem Pa-
tientengut bestätigen. 
Bei einer speziellen Betrachtung der einzelnen Sehnen erkennt man in der Literatur bestimmte 
Trends, die eine altersbedingte Ruptur dieser Sehnen zu erklären versuchen. 
Nach Resch et al. (180) nimmt sowohl die Anzahl der Rupturen in der Rotatorenmanschette 
als auch deren Ausmaße mit zunehmendem Alter zu.  Auffällig ist eine Zunahme der Ruptu-
ren in der Schulter der dominanten Körperhälfte und auch das überdurchschnittliche Auftreten 
im Zusammenhang mit harter körperlicher Arbeit; dieses könnte einen Hinweis geben, dass 
mechanisch bedingte degenerative Veränderungen einen besonderen Stellenwert bei der Rup-
turgenese haben. 
Für die lange Bizepssehne wurde in Belastungstests eine Korrelation von Alter und Reißfes-
tigkeit der Sehne aufgezeigt. Die Stabilität der langen Bizepssehne nimmt bis zu einem Alter 
von 35 Jahren zu, um dann mit zunehmendem Alter wieder weniger belastbar zu werden 
(57,94).  Hier konnte gezeigt werden, dass die abnehmende Reißfestigkeit der Sehne mit dem 
zunehmenden Alter korreliert.  Eine Erklärungsmöglichkeit dieser Abnahme der Reißfestig-
keit könnte darin zu finden sein, dass mit etwa 30 Jahren deutliche skleröse Wandveränderun-
gen der nutritiven Gefäße in dem Peritendinosum internum an Häufigkeit zunehmen 
(13,38,59). In unserem Patientengut mit Bizepssehnenrupturen konnten wir, da keine experi-
mentellen Versuche über die Reißfestigkeit der Sehnen durchgeführt wurden, eine Abnahme 
der maximalen Belastbarkeit in Korrelation mit dem Alter nicht nachweisen. Anhand der Pa-
tientendaten konnten wir jedoch eine Aussage darüber treffen, in wiefern die Rupturinzidenz 
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der einzelnen Sehnen mit dem zunehmenden Alter einhergeht. Auffällig war, dass der Groß-
teil der Bizepssehnenrupturen in dem Altersintervall von 40 bis 60 Jahren lag (73,9%). Der 
unbekannte Mittelwert lag hier nach dem 95%-Korrelationsintervall zwischen 49 und 58 Jah-
ren. Zwischen zunehmendem Alter und eventuellen degenerativen Vorschäden konnten wir 
keine lineare Korrelation bestätigen. Rupturen aufgrund einer degenerativ vorgeschädigten 
Sehne ereigneten sich hauptsächlich zwischen 36 und 55 Jahren. Nicht vorgeschädigte Sehnen 
rissen zwischen dem 41. und 65. Lebensjahr. Diesen Ergebnissen zufolge muss hier noch 
mindestens ein weiterer Faktor bei der Rupturgenese mitwirken, da sonst ein Inzidenzrück-
gang der Sehnenrisse mit weiter zunehmendem Alter nicht genügend erklärt werden kann.  
Bei einer genaueren Betrachtung der Quadrizepssehne fällt auf, dass diese meist bei der 
männlichen Bevölkerung nach der Aussage verschiedener Autoren in der zweiten Lebenshälf-
te, im Alter über 35 (79) beziehungsweise von 40 bis 50 Jahren (9) reißt. Sie rupturiert meist 
auf Grund einer starken unbeabsichtigten Beugung, wie sie beispielsweise bei einem Stolper-
tritt oder bei einem Sturz rückwärts vorkommt. Bei jüngeren Menschen wird eine Ruptur des 
öfteren durch ein direktes Trauma gegen das gebeugte Knie hervorgerufen (184). Dieser Rup-
turmechanismus könnte gegen eine reine degenerative Vorschädigung als Rupturursache 
sprechen, da man heute davon ausgehen kann, dass durch eine solche Belastung auch eine 
gesunde Sehne rupturieren kann. 
Während Quadrizepssehnen in 80% bei über 40 jährigen Patienten, reißt das Lig. patellae in 
80% der Fälle bei Patienten unter 40 Jahren (114,189,206). Das vermehrte Vorkommen von 
Patellasehnenrupturen bei jüngeren Patienten mag auf eine stärkere und häufigere sportliche 
Belastung zurückzuführen sein, da hierdurch die Sehne vermehrt belastet wird. Diese führt 
schließlich zu einer degenerativen Veränderung des tendinösen Gewebes und kann in einem 
sogenannten „jumpers knee“ enden (17,79,189). Eine Abrissfraktur des Tuberkulum tibiale ist 
bei Erwachsenen eher unüblich (27). Indirekte, schwache jedoch zur Ruptur führenden, 
Traumata gegen die Patellasehne ereignen sich vorwiegend in der Altersgruppe zwischen 30 
und 40 Jahren (96).  
In unserem Patientengut mit Quadrizepssehnenrupturen konnten wir keine ausgeprägte Zu-
nahme der Rupturinzidenz zwischen den Altersintervallen 20 bis 40, 40 bis 60 und 60 bis 80 
Jahren feststellen. 60% der histologisch untersuchten Quadrizepssehnen wiesen keine vorbe-
stehende degenerative Tendopathie auf. Eine lineare Korrelation zwischen zunehmendem 
Alter und einer degenerativen Sehnenveränderung konnten wir in unseren Ergebnissen nicht 
bestätigen. Dieses könnte gegen eine degenerative Vorschädigung der Quadrizepssehne durch 
beispielsweise benachbarte Kniestrukturen oder andere altersbedingte Faktoren sprechen.  
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Die Achillessehnenruptur ereignet sich nach Literaturangeben vorwiegend bei Männern im 
Alter von 20 bis 50 beziehungsweise nach Zwipp H. (252) mit 40 Jahren (45,5%). Die Achil-
lessehnendegeneration stellt eine Art Übergebrauchssyndrom dar, welches durch die ständige 
hohe auf die Sehne einwirkende Last entstehe. Die typischerweise betroffene Patientengruppe 
stelle die der Sport treibenden Patienten mitteleren Lebensalters dar (5,9,41, 
58,132,189,194,220).  
Diesen Daten zufolge werden Rupturen der Achillessehne nicht nur durch altersbedingte De-
generationen des tendinösen Gewebes verursacht. Es müssen ebenso andere Faktoren bei der 
Rupturgenese vertreten sein; beispielsweise verschiedene äußere Einwirkungen beim Sport 
(194).   
Als disponierender Faktor eines knöchernen Ausrisses wird in der Literatur eine verminderte 
Knochendichte angegeben. Diese Knochendichteabnahme korreliert mit einem fortgeschritte-
nen Alter. So wird dieses als Grund dafür angesehen, dass im höheren Alter Achillessehnen 
vorwiegend am knöchernen Ansatz rupturieren, während bei Jugendlichen die Sehnen an sich 
vermehrt von Rupturereignissen betroffen sind (247).  
In unserem Patientengut nahmen die Achillessehnenrupturen mit einem Alter von 26 Jahren 
stark zu. Insgesamt ereigneten sich 82,9% der gesamten Achillessehnenrupturen in dem Al-
tersintervall zwischen 26 und 60 Jahren. Patienten über 60 bildeten nur einen Anteil an der 
Gesamtzahl von 12.8% (n=5).  Eine lineare Korrelation zwischen Alter und Degenerations-
zeichen konnten wir auch für die Achillessehne nicht feststellen. Diese Konstellation lässt 
vermuten, dass nicht eine altersbedingte Sehnendegeneration allein, sondern noch weitere 




In unserem untersuchten Patientenkollektiv befanden sich signifikant mehr männliche als 
weibliche Patienten. Bei der Gesamtzahl der Bizepssehnenrupturen waren in 100% Männer 
betroffen. 
82% der Patienten mit einer Quadrizepssehnenruptur werden dem männlichen Geschlecht 
zugerechnet. Nach Siwek et al. (206) weist die Quadrizepssehnenruptur eine Geschlechtsve r-
teilung von 6 Männern zu 1 Frau auf. Unsere eigenen Ergebnisse zeigten einen Anteil von 
82% Männern zu 18% Frauen. 
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Die Achillessehne rupturiert nach Zwipp H. (252) in 85% der Fälle beim männlichen Ge-
schlecht. In unserem Patientengut rissen 82% der Achillessehnen bei Männern und lediglich 
18% entfielen auf das weibliche Geschlecht. 
Eine genaue Erklärung für einen Pathomechanismus, der eine recht ungleiche Geschlechter-
verteilung bei den Sehnenrupturen hervorruft, ist bisher nur unzulänglich bekannt. Die Ruptu-
ren der Bizepssehnen ereigneten sich ausschließlich bei männlichen Patienten. Eine lineare 
Korrelation zwischen dem männlichen Geschlecht und einer degenerativen Vorveränderung 
konnten wir in unserem Patientengut bei den Achillessehnenrupturen jedoch nicht nachwei-
sen. Bei den Quadrizepssehnenrupturen zeigte sich ein umgekehrter linearer Zusammenhang 
in einem sehr geringem Maße, so dass diesem Wert wohl keine große Bedeutung zugemessen 
werden kann. Einen deutlichen Zusammenhang, wie verschiedene Veröffentlichungen postu-
lieren, konnten wir nicht bestätigen. Möglicherweise könnte jedoch eine vermehrte mechani-
sche Beanspruchung durch eine größere Kraftaufbringung beim männlichen Geschlecht als 
rupturauslösender Faktor diskutiert werden.  
 
 
7.3.2.3 Multiple Mikrotraumen durch Breitensport oder Beruf 
 
Zwipp H. (252) vertritt die Auffassung, dass Sehnenrupturen durch eine unphysiologische 
Arbeitsweise seit der industriellen Revolution, eine veränderte Ernährungsgewohnheit und 
durch nur gelegentlich betriebenen Breitensport mit nicht ausreichendem Training und unzu-
reichender Koordination begünstigt werden. Besonders betont er hier den Jogging-, Trimm-
dich-, und Aerobicsport. 
Järvinen et al. (90) vermuten eine Überbelastung der Sehne als auslösendes Ereignis einer 
Sehnendegeneration und eine Sehnenruptur als dessen Folge. Sie gehen von einer Abnahme 
der Regenerationsfähigkeit des tendinösen Gewebes aufgrund einer ständigen Überbelastung 
und der damit verbundenen Mikrotraumata aus. Hierbei kommt es zu einer verminderten Re-
paration mikrotraumatischer Prozesse auf fibrillärer Ebene durch eine Überforderung der Flü-
gelzellen. Diese andauernden Reparaturvorgänge könnten einen negativen Effekt haben auf 
die Kollagenquervernetzung, die nicht kollagene Matrix und die Gefäße der Sehne. Dieser 
Einfluss auf die vaskulären Strukturen resultiert dann in einer insuffizienten Versorgung der 
Sehne mit Sauerstoff und wichtigen Nährstoffen. Die daraus resultierende Hypoxie und der 
Nährstoffmangel spielen mit hoher Wahrscheinlichkeit eine Rolle bei degenerativen Prozes-
sen von tendinösem Gewebe. Diese Theorie wird auch von Paulini und Sonntag (161) und 
von Kannus et al. (94,95) vertreten. 
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Astöm et al. (5) beschrieben 1995, dass Teilrupturen auf Faserebene ebenfalls mit einer ve r-
mehrten Ausprägung dieser histopathologischen Veränderung der Sehne einhergehen. Epide-
miologischen und experimentellen Daten zu Folge sei die Hauptursache für eine Sehnenruptur 
in der mechanischen Überlastung der Sehne, möglicherweise unterstützt durch ein vorrange-
hendes Übungsdefizit,  zu finden (8,151,246). Eine chronische, hypoxische, nicht inflammato-
rische Tendopathie (tendinosis) stelle ihrer Ansicht nach nicht die Hauptursache einer Achil-
lessehnenruptur dar.  Pissani G. (165) stellt, mit diesem übereinstimmend, in seinem Werk 
über Fußchirurgie dar, dass die Achillessehne im Rahmen einer sportlichen Belastung, wie 
beispielsweise beim Joggen durch multiple Mikrotraumen geschädigt werden könne. Einen 
besonderen Stellenwert nehme hier jedoch das schnelle Laufen ein, da hierbei im Regelfall 
nicht über die Ferse abgerollt wird und somit die Kräftedämpfung von den Weichteilstruktu-
ren, wie der Achillessehne, übernommen werden müsse. Pissani G. (165) stellt weiterhin fest, 
dass das Langstreckenlaufen durch multiple Minimaltraumen eine chronische Sehnenschädi-
gung hervorrufe, während das Sprinten oder andere stark und punktuell belastende Ereignisse 
zu einer akuten Schädigung, wie einer kompletten oder inkompletten Sehnenruptur oder ein-
zelnen Muskelfaserrissen führen können. Besonders wird hier das kräftige Abstoßen von ei-
nem Startblock erwähnt. Das regelrechte Gehen habe keine Auswirkungen auf die Sehnenana-
tomie und stelle somit keine pathologische Belastung dar.  
Kvist M. (109) untermauert durch seine Ergebnisse diese These. Er beschreibt ein gehäuftes 
Vorkommen von Achillessehnenrupturen bei Sprintern oder Ausdauerläufern aufgrund einer 
ständigen Überbelastung der Sehne. Hiernach sind etwa 75% der kompletten und der Großteil 
der partiellen Achillessehnenrupturen mit den sportlichen Überlastungen korreliert; besonders 
zu erwähnen seien hier die starken Belastungsphasen beim Springen oder Sprinten. 
Ebenfalls in diesen Kontext einzuordnen ist eine von Pissani beschriebene Untersuchungsrei-
he (165) Dieser untersuchte ein Krankengut von etwa 3000 Läufern. Seinen Ergebnissen zu-
folge wiesen hiervon ungefähr 60% Sportleiden wie beispielsweise Achillessehnenerkrankun-
gen (20%), Tibialis posterior- Syndrom (15%) und Plantarfaszien- entzündungen (10%) auf.   
Eine andere Konstellation ist bei einer starken beruflichen Belastung zu erkennen. In unserem 
Patientengut wiesen hart arbeitende Patienten weniger degenerative Vorschäden der Quadri-
zeps- und der Achillessehnen auf, als solche, die eine physisch weniger aufwendige Arbeit 
verrichteten. Ebenso wiesen bei den Bizepssehnen- oder Quadrizepssehnenrupturen mehr 
Patienten mit einer harten Arbeit eine vorher gesunde Sehne als eine degenerative Tendo-
pathie auf. Betrachtet man weiterhin die Korrelation von Intensität der rupturauslösenden 
Traumata und ausgeübtem Beruf, so zeichnet sich hier eine deutliche Koinzidenz ab zwischen 
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einem belastenden Beruf und einem adäquaten Trauma. Die große Mehrheit der Rupturpatien-
ten erlitten die Verletzung durch ein adäquates Trauma zu. Auffällig war hier, dass nur ein 
sehr geringer Prozentsatz der schwer Arbeitenden die Ruptur im Rahmen eines leichten 
Traumas erwarb (6%). Die Rupturgenese kann hier also nicht durch einen degenerativen Vor-
schaden des tendinösen Gewebes durch eine berufliche Vorschädigung erklärt werden.  
 
 
7.3.2.4 Vorerkrankungen, Noxen 
 
Nach McMaster (134) und anderen Autoren kann es in nicht vorgeschädigtem Sehnengewebe 
nicht zu einer Ruptur kommen, sie würde vielmehr an dem muskulotendinösen Übergang, 
innerhalb des Muskelbauches oder an der Insertionsstelle der Sehne stattfinden. Um die den-
noch vorkommenden intratendinösen Rupturen zu erklären, weisen sie auf pathologische Be-
dingungen hin, welche die Stabilität des Sehnengewebes beeinflussen. Diese sind explizit die 
Arthritis, die fettige Degeneration, die Gicht, Infektionen, metabolische Erkrankungen, eine 
kalzifizierende Tendopathie und eine positive Anamnese bezüglich Frakturen, Tumoren, Kor-
tikoidbehandlungen und Verletzungen (7,15,22,61,116,131,134,144,146,181). 
Zwipp H. (252) beschreibt weitere rupturbegünstigende Faktoren, wie beispielsweise die In-
fektions-, Stoffwechsel- und Autoimmunerkrankungen als endogene (78,188,227) sowie die 
exogenen Faktoren, wie Feuchtigkeit, Kälte, Dunkelheit, schlechtes Schuhwerk, schlechtes 
Sportgerät oder unpassende Sportbekleidung (53,76,78). 
Eine Vielzahl von Autoren hat sich bezüglich der Fragestellung, inwiefern etwaige Vor-, Be-
gleiterkrankungen oder auch toxische Noxen auf eine degenerative Veränderung des Sehnen-
gewebes auswirken, geäußert. Im Vordergrund hierbei stand die Suche nach möglichen ätio-
logischen Faktoren einer Sehnenruptur. Die meist genannten Erkrankungen, welche in diesem 
Zusammenhang erwähnt werden, sind die des rheumatischen Formenkreises (Polyarthritis) 
(19), degenerative Gelenkveränderungen, Diabetes mellitus, Gicht, Hypercholesterinämie und 
der Hyperparathyroidismus (19,97,214,249). Auffallend häufig wurde auch ein Zusammen-
hang zwischen einer lokalen beziehungsweise systemischen Cortisontherapie und eine intra-
tendinöse Injektion mit Anästhetika beschrieben (22,36,45,50,56,87,89,97,98,99,101,125,131, 
135,144,159,180,204,249,252). Andere häufig erwähnte Begleiterkrankungen sind systemi-
sche Erkrankungen, die Osteomalazie, M. Osgood- Schlatter, M Siding- Larson, die Osteoge-
nesis imperfecta, Osteomyelitis, die spondylogene Irritationen, Artheriosklerose,  Tumoren, 
Infektionen mit Bakterien, Viren und Parasiten, wie die Tuberkulose, die Lues, die Trichino-
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se, oder auch  Autoimmunerkrankungen, wie der Lupus erythematodes  (7,15,39,82,84,96,97, 
112,114,116,131,143,144,146,162,163,169). Neben diesen werden ebenso iatrogene Faktoren, 
wie eine gestörte Biomechanik im Kniegelenk nach einer Patellektomie (144), diätetische 
Fehler, wie eine magnesiumarme Ernährung, eine Einnahme von Ciprofloxacin oder Fleroxa-
cin (Qinolone) (202) beschrieben und eine genetische Disposition vermutet (70).  
Als Begründung für eine degenerative Sehnenveränderung auf Grund chronischer Cortikoi-
dinjektionen stellen einer Reihe von Autoren (29,53,81,131,182) eine „Mesenchymnarkose 
mit unvermeidbarer Bindegewebsschädigung“ (252) dar. Hierdurch werde zwar das Schmerz-
erlebnis gelindert, die Reparatur des durch eventuelle Mikrotraumen geschädigte Gewebe 
jedoch gebremst. 
Für eine Hypercholesteriämie konnten morphologische Veränderungen (214) sowie eine 
Querschnittszunahme der Sehne (249) belegt werden. 
Sakibaei et al. (202) untersuchten in einer anderen Studie den genauen elektronen- mikrosko-
pischen Effekt einer Fleroxacinbehandlung (Quinolone) auf Rattensehnen. Hier konnten sie 
diverse degenerative Veränderungen des Sehnengewebes feststellen. Sie zeigten im Zytop-
lasma der Tendozyten eine Ansammlung multipler und größerer Vakuolen, als Folge einer 
Dilatation verschiedener Zellorganellen. Außerdem beobachteten sie eine Kernschrumpfung 
und eine Distanzierung der Zellen von der extrazellulären Matrix. Andere histologische Ver-
änderungen waren eine Distanzierung der einzelnen Fasern und eine Abnahme der Faser-
durchmesser. Diese Veränderungen waren vier Wochen nach  Abschluss der Quinolonbe-
handlung noch zu eruieren.  
Bhole (15) beschrieb einen Patienten mit einer dialysepflichtigen Urämie, welcher eine un-
spezifische chronische Degeneration und Kalzifikation aufwies. Ein pathogenethischer Zu-
sammenhang war hier jedoch für ihn nicht absolut sicher nachweisbar, da ebenfalls andere 
Faktoren wie beispielsweise eine Azidose, ein direkter Einfluss des Parathormon, eine Ischä-
mie, eine dystrophische Kalzifikation bei Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz einen 
Einfluss üben könnten.  
Järvinen et al. (90) berichten, Bezug nehmend auf andere Autoren, bei der Mehrzahl der spon-
tan aufgetretenen Sehnenrupturen von chronischen degenerativen Veränderungen an der Rup-
turstelle (94). Ihrer Ansicht nach sind jedoch systemische Krankheiten, beziehungsweise sol-
che, die spezifisch das Sehnengewebe schädigen, wie beispielsweise Fremdkörper oder auch 
metabolische, infektiöse und vererbte Faktoren nur selten Grund einer Tendopathie. Die Sar-
koidose oder die rheumatoide Artritis sind Erkrankungen, welche des öfteren mit einer Ent-
zündung der Sehne und des peritendinösen Gewebes einhergehen; Erbkrankheiten, wie das 
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Ehlers Danlos Syndrom, das Marfani Syndrom, oder die Homocysteinurie, welche mit einer 
systemischen Kollagenstörung einhergehen, sind nur für etwa 1% der Fälle der Sehnenprob-
lematiken verantwortlich (93). Fremdkörper werden in unter 10% der chronischen Tendo-
pathien nachgewiesen (94). Im Zusammenhang mit einer histologischen Untersuchung von 
1000 spontan rupturierten Sehnen waren diese spezifischen Faktoren in nur 2% der Fälle für 
pathologische Veränderungen heranzuziehen (92,94,95).  
Es bestehen weiterhin enorme Widersprüche bezüglich einer definitiven Pathogenese für de-
generative Sehnenveränderungen. Auf der einen Seite zeigt eine Studie von Shiota et al. (204) 
einen möglichen Zusammenhang zwischen knöchernen Ausrissen von Sehnen und einem Hy-
perparathyroidismus bei Hämodialysepatienten. An diesem tendo-ossärem Übergang war 
nach Shiota et al.  kein gesundes Sehnengewebe mehr darstellbar und es zeigte sich ein glattes 
nicht tendinöses Bindegewebe. Auf der anderen Seite stellt Ruedi et al. (251) fest, man sei 
sich heute bei einem knöchernen Ausriss dieser  Sehnen weitgehend einig, dass hier keine  
degenerativen Prozesse als Grund für ein solches Geschehen heranzuziehen sind (251). 
Weitere klinische Studien mit einem genauen Vergleich der einzelnen „prädisponierenden 
Faktoren“ beleben diese Diskussion. Kasten et al. (96) zeigen bei 23% der Patienten ihres 
untersuchten Patientengutes, welche eine durch ein leichtes indirektes Trauma ausgelösten 
Patellasehnenruptur erlitten, Vorerkrankungen beziehungsweise Vorverletzungen des Exten-
sormechanismus des Kniegelenkes. 14% hatten sich schon früher einer Knieoperation unter-
zogen. 5% der Patienten wiesen eine Vorgeschichte mit Osteogenesis imperfekta auf. In 2% 
der Fälle ging die Ruptur einher mit einen M. Osgood Schlatter oder einer intraartrikulären 
Cortikoidinjektion. Ein Diabetes mellitus, eine Gichtarthritis, Arthropathia psoriatica oder 
eine rheumatische Artritis waren bei keinem der Patienten aufzeigbar (19,96). Demgegenüber 
werden jedoch auch in der Literatur Fälle beschrieben, bei denen sich bilaterale Patellaseh-
nenrupturen ohne bekannte prädisponierende Faktoren ereigneten. Donati et al. (44) stellte 
zwei Fälle vor, bei denen eine traumatische Sehnenruptur erfolgt war, ohne assoziierte syste-
mische Erkrankungen oder eine Vorgeschichte von chronischen Überbelastungen. 
Diese recht bedeutende Frage der Rupturgenese konnte auch an unserem untersuchten Patien-
tengut nicht geklärt werden. Unsere Ergebnisse können von jeder der beiden widersprüchli-
chen Theorien als Bestätigung oder als Widerlegung gedeutet werden. Die von uns untersuch-
ten Patienten wiesen sowohl eine degenerative Tendopathie bei leerer Krankheitsanamnese, 
sowie bei einer Vielzahl von verschiedenen Vorerkrankungen auf, wie beispielsweise der Di-
abetes mellitus, eine Brustskoliose, Herz-Rhythmus-Störungen, Gicht, ein Lupus erythemato-
des, chronische Kopfschmerzen mit Analgetikagebrauch, Tuberkulose, Kinderkrankheiten, 
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Hämorrhoidalleiden und viele weitere (s. Punkt 6.1.10). Andererseits war ein ähnliches Bild 
bei den Patienten mit einer Sehnenruptur eines vorher intakten tendinösen Gewebes zu erken-
nen. Besonders zu erwähnen ist ein Patient mit einer zurückliegenden Nierentransplantation, 
dessen Achillessehne keine Anzeichen einer vorbestehenden Tendopathie aufwies. Viele Vor-
erkrankungen waren bei Patienten mit und auch bei solchen ohne degenerative Sehnenvo-
rerkrankung vertreten. Hier zu nennen sind beispielsweise die arterielle Hypertonie, Herz-
Rhythmus-Störungen, die Hepatitis, Leistenbrüche, eine Allergie, Adipositas vorangegangene 







7.4 Adäquates Trauma als rupturauslösendes Ereignis 
 
Im Rahmen der Erforschung der Rupturpathogenese großer Sehnen, kommt der Messung der 
maximalen Belastbarkeit einer Sehne ein besonderer Stellenwert zu. Diese Ergebnisse ermög-
lichen ein Widerlegen der These, dass Sehnen definitiv degenerativ vorgeschädigt sein müs-
sen, um zu rupturieren.  
Ziel dieser Untersuchung ist es, bestimmte Werte für die maximale Belastbarkeit der einze l-
nen großen Sehnen zu eruieren. Diese können mit experimentellen Werten für maximale die 
Belastbarkeit der Sehnen im Rahmen bestimmter Beanspruchungen verglichen werden, um 
Rückschlüsse auf die Rupturgenese ziehen zu können. So kann es nach Baird et al. (9) und 
Moyer et al. (147) bei einer vorher gesunden Sehne zur Ruptur kommen, wenn ein adäqua tes 
Trauma vorliegt. 
Das Lig. Patellae beispielsweise ist bei Erwachsenen 25 bis 40 mm breit und etwa 40 bis      
60 mm lang (228). Es wurde gezeigt, dass die Quadrizepssehne eine Reißfestigkeit von 30 
kg/mm aufweist. Die geschätzte Kraft, die zu einer Ruptur führen würde, ist nach Tria J. und 
Alicia A. (228) und Zernickeet al. (250) somit das 17,5-fache des durchschnittlichen Körper-
gewichtes. Diese Belastung kann bei einer Beugestellung der unteren Extremität auf die Seh-
ne einwirken. Auf diese Weise könnte es auch ohne prädisponierende Vorerkrankungen der 
Sehne, zu einer pathologischen Ruptur kommen (228). 
Zernike et al. (250) gelang es in kinetischen Analysen zu beweisen, dass eine Ruptur des Lig. 
patellae besonders vom Charakter der einwirkenden Kraft abhängig sei. Schnell einwirkende 
starke Kräfte konnten Rupturen gesunder Sehnen auslösen. Hierbei ist besonders von Bedeu-
tung, dass dynamische Kräfte, wie sie beim Sport einwirken, eine wesentlich stärkere Belas-
tung darstellen, als statische Belastungen. 
Schneider und Grilli (191) fanden heraus, dass die Achillessehnen zwar die stärkste Sehne 
des menschlichen Körpers ist, jedoch die ungünstigste Relation zum dazugehörigen Muskel 
aufweise. Die Querschnittsrelation normaler Muskel-Sehnen- Einheiten liegt bei 1:50 bis 
1:100; die der Achillessehne jedoch nur bei 1:120 bis 1:150.  Zwipp H. (252) beschreibt die 
statische Reißfestigkeit einer Achillessehne als 250 bis 400 kp, die dynamische als 535 bis 
930 kp. Er beruft sich hier auf andere Literaturangaben (1,60,217,237,238). Andere Messver-
suche zeigten für eine Achillessehne mit einer Querschnittsfläche von 70 mm² eine Maximal-
belastbarkeit von 360 bis 420 kp (248). 
In diesem Zusammenhang erwähnt Heger (76) eine Belastung für die Achillessehne beim 
Weitsprung von 1500 kp, beim Hochsprung von 1200 kp und im ungünstigen Fall, beim Zu-
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sammenwirken aller Kräfte eine Sehnenbelastung von 1850 kp. Diese Belastungen rechtferti-
gen auch eine Ruptur einer gesunden Sehne. Pathosphysiologisch kommt es jedoch nur unter 
bestimmten Vorraussetzungen zu einer derartigen maximalen Belastung der Achillessehne, da 
bei einer Willkürinnervation nicht alle Muskelfasern gleichzeitig aktiviert werden. Durch die-
ses Kontraktionsmuster kann die Muskelkraft gut abgestimmt werden. Im Falle eines direkten 
Traumas gegen die gespannte Sehne oder bei der Landephase nach einem Sprung kann bei 
vorbestehender Plantarflexion die muskulotendinöse Einheit in einem vulnerabelen Bereich 
getroffen werden. Bei einer plötzlichen Dorsalflexion eines plantarflektierten Fußes kommt es 
zu einer Auslösung zusätzlicher Muskeleigenreflexe und eines dadurch bedingten synchronen 
Einsatz aller motorischen Einheiten (60). Nach Grafe (60) kann es in dieser Situation zu be-
sonders schnellen Muskelzuckungen kommen, wodurch selbst eine gesunde Sehne rupturieren 
könne.  
Traumata, welche eine Sehnenruptur hervorrufen, sind meist indirekter Natur. Diese treffen  
die Sehnen nicht direkt, sondern beanspruchen die Sehnen durch Bewegung der Extremitäten, 
so dass es zu einer Distanzierung ihres Ursprunges und ihrer Insertionsstellen kommt. Durch 
diese vermehrte plötzliche Dehnung entsteht eine solche Belastung,  dass es zu  Mikro- und 
Makrorupturen auf fibrillärer Ebene kommt (32,183). 
Die großen Sehnen, auf die wir vermehrt unser Augenmerk legen, sind die Bizepssehnen, die 
Quadrizepssehne und die Achillessehne. Literaturangaben über die verschiedenen rupturaus-
lösenden Ereignisse dieser Sehnen zeigen eine recht unterschiedliche Verteilung an direkten 
und indirekten Traumata. 
Bezüglich der proximalen Bizepssehne  berichten Theermann et al. (222) von einem Anteil 
von 10,5 % für Rupturen direkt traumatischer Genese, und auch Aldinger et al. (2) konnten 
diesbezüglich einen Anteil von 11,1% in ihrem Patientengut statistisch belegen. Unser unter-
suchtes Patientengut wies keinen Fall mit einem direkten Trauma gegen die Bizepssehnen auf. 
Bei 94,7% unserer Patienten (n=18) zogen sich eine Ruptur der Bizepssehnen im Rahmen 
einer schweren Belastung, wie beispielsweise das Anheben eines schweren Sacks, zu. Hier-
von waren die proximal rechte Sehne 7 mal, die distal rechte 7 mal, die proximal linke 2 mal 
und die distal linke einmal vertreten. Lediglich in einem Fall war die Ruptur durch ein leich-
tes indirektes Trauma ausgelöst worden.  
Eine Ruptur der Quadrizepssehne  wird üblicherweise durch ein indirektes Trauma ausgelöst, 
während Patellasehnen häufiger durch direkte Traumata geschädigt werden. Sie können je-
doch ebenfalls durch indirekte Traumata reißen (114,131,172,198). Im Zusammenhang mit 
einer Patellasehnenruptur zeigen andere Literaturangaben (12) ein indirektes oder direktes 
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Trauma als Rupturursache. Besonders hervorgehoben werden hier das Auffangen von einem 
Sturz und das Fallen auf einen Stein.  Bei unserem Patientengut konnten wir diese Ergebnisse 
bestätigen. Der Großteil der Sehnenrisse ereignete sich im Rahmen eines schweren indirekten 
Traumas, wie beispielsweise beim Abfangen vor einem drohendem Sturz. 
Die Achillessehnenrupturen werden in mehr als 70% der Fälle durch ein indirektes Trauma 
ausgelöst (41,58,77,103,132,194,207). Diese Zahlen konnten auch Zwipp et al. (252) bestäti-
gen; ursächlich ist hiernach meist ein indirektes Trauma (67,3%) vor einem direktem Trauma 
(19%) oder einem nicht adäquaten Trauma (13,7%) als Rupturursache heranzuführen. Beim 
indirekten Trauma sind dies besonders der forcierte Antritt (23%) oder der Sprung (20%).   
Ähnliche Ergebnisse zeigten sich bei der Untersuchung unseres Patientenguts. 62,9% der Pa-
tienten wiesen Rupturen auf, die durch indirekte Traumata verursacht wurden. Direkte Trau-























7.5 Weitere mögliche rupturbegünstigende Faktoren 
 
Anfang des 20 Jh. ging die medizinische Lehre noch davon aus, dass tendinöses Gewebe so 
gut wie nie rupturiert. Diese Ansicht kann jedoch heute anhand der zunehmenden Inzidenz 
der Sehnenrupturen nicht aufrecht erhalten werden. 
McMaster (134) zeigt in seinem Werk über Sehnen- und Muskelrupturen, dass regelrechte 
Sehnen nicht durch einen linear auf die Sehne wirkenden Zug rupturieren. Hier entsteht die 
Ruptur vielmehr an den muskulotendinösen Übergängen, innerhalb der Muskelbäuche und an 
der Insertionsstelle der Sehne im Knochen. Nach Harkness (71) weist eine muskulotendinöse 
Einheit für die entsprechende Sehne eine vier mal größere Stabilität auf, als die isometrische 
Muskelkraft des dazugehörenden Muskels erwarten ließe. 
Dennoch kommt es zu intratendinösen Rupturen. Aus diesem Grund beschäftigten sich in 
letzter Zeit viele Veröffentlichungen diverser Autoren mit der Fragestellung, welche Faktoren 
eine Ruptur dieser widerständigen Strukturen begünstigen. Insbesondere werden hier Fakto-
ren diskutiert, wie eine degenerative Vorschädigung des tendinösen Gewebes, eine bestimmte 
Vorspannung der muskulo-tendinösen Einheit, ein überraschendes, plö tzliches Einwirken des 
Traumas, eine Hemmung cerebraler Schutzmechanismen oder ein schlechter Trainingszustand 
bei Patienten mit überwiegend sitzender Tätigkeit (109). 
 
7.5.1.1 Vorspannung des Muskels 
 
Möglicherweise besteht ein Zusammenhang zwischen dem Auftreten einer Sehnenruptur und 
der Vorspannung des Muskels sowie der Sehne. Das tendinöse Gewebe kann nach Roesler 
(183) verschiedene Spannungszustände aufweisen. Buttler et al. (26)  beschreiben in der S-
förmigen Spannungsdehnungskurve des Sehnengewebes einen visco-elastischen Arbeitsbe-
reich, einen elastischen Belastungsbereich und einen nicht mehr physiologischen Überlas-
tungsbereich. Bei einer Vorspannung verändert das Gewebe seine Dehnungs-eigenschaften 
und befindet sich in der plastischen Überlastungsphase, wie Roesler (183) diesen Zustand der 
Vordehnung bezeichnet. Ebenfalls wichtig in dieser Konstellation könnte die Stellung der 
Aktin- und Myosinfilamente des Muskelbauches sein. Diese hat direkten Einfluss auf die Sar-
komerlänge. Ein kurzes Sarkomer (2,2µm) geht einher mit einer guten Überlappung der Fila-
mente. Dieses bewirkt eine starke Muskelkontraktion, da die einzelnen Links der Myosine 
besser an den Aktinfilamenten angreifen können. Ein weiterer Grund für die Ruptur der Sehne 
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könnte hier also die größere Stabilität und eine herabgesetzte Dehnbarkeit des Muskelgewe-
bes sein.   
Im Einklang mit dieser Theorie steht auch Burckhardt (24), der die These aufstellte,  der Kör-
per vor der Ruptur sei ein „kompliziertes ruhendes System mit festgelegter Spannung, ... zum 
Riss kommt es, wenn dieses System von einer neuen Kraft als einen letzten Impuls getroffen 
wird.“ 
Typische Rupturmechanismen verschiedener großer Sehnen untermauern diese Theorie.  
So fanden Habermeyer et al. (67) in Ihrer Patientengruppe, dass bei etwa der Hälfte der Rup-
turen des langen Bizepskopfes ein akutes Trauma verantwortlich war. Ein typischer Mecha-
nismus wird hier als ein Sturz auf den ausgestreckten Arm beschrieben. Dabei wird mit der 
Retroflektion des Armes der Bizeps gespannt. Bei dem Versuch sich abzustützen wird der 
Humeruskopf nach kranial geschoben und die über ihn laufende Bizepssehne noch weiter 
gespannt. Möglicherweise wird dieser Zug noch durch eine reflektorische Anspannung ve r-
stärkt (25). Die Rupturgenese unserer Patienten wies keine solche Konstellation auf. Die Seh-
ne gab unseren Untersuchungen zu Folge einer starken Belastung, wie beispielsweise das An-
heben eines schweren Gegenstandes, nach. Bei einer Ruptur der distalen Bizepssehne  wird 
der Unterarm meist im flektiertem Zustand bei maximaler Muskelkontraktion von einem 
stumpfen Trauma getroffen (2). In dieser Stellung wirkt der distale Unterarm wie ein Hebel 
und verstärkt das einwirkende Trauma. Im Vergleich zu dem kurzen Radiusabschnitt proxi-
mal der Tuberositas radii ist der hebelnde distale Unterarm 6mal länger und kann so eine e-
norme Kraft auf die distale Bizepssehne ausüben (75). Die Bizepssehne wird hier im elasti-
schen Belastungsbereich beziehungsweise im plastischen Überlastungsbereich getroffen, und 
kann der auf sie einwirkende Kraft nicht mehr standhalten. Einen solchen Zusammenhang 
lassen auch unsere Patienten mit distaler Bizepssehnenruptur vermuten, da sich diese 100% 
unserer Patienten beim Anheben von schweren Gegenständen zugezogen hatten. Im Falle des 
Anhebens wirkte hier zwar eine statische und keine dynamische Belastung, jedoch könnte hier 
die Hebelwirkung des Unterarms eine Ruptur erklären. Wir gehen hier ebenfalls von einer 
Vorspannung des Muskels aus, da die zur Ruptur führende Handlung auf eine angewinkelte 
Armstellung schließen lässt. 
Eine ähnliche Konstellation beschreibt Maydl (130) in seinem Werk über Sehnenzerreißungen 
bezüglich der Quadrizepssehnen: „ ... zumeist trat die Zerreißung ein bei einer Schutzbewe-
gung, um sich vor dem drohenden Falle zu bewahren.“ Die Qudrizepssehne wird bei einer 
Flexion im Knie von über 90° besonders belastet. Unsere Rupturpatienten hatten sich ihre 
Rupturen des Knie-Extensionsapparates hauptsächlich entweder durch ein indirektes Trauma, 
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wie beim Versuch sich bei einem Sturz zu halten (38%, n=10) oder durch ein schweres direk-
tes Trauma (34%, n=9) zugezogen. Im Rahmen einer sportlicher Betätigung (Absprung, Lan-
dephase nach einem Sprung) war lediglich bei einem Patienten diese Sehne gerissen. Bei den 
indirekten Traumata kann hier ebenfalls eine Vorspannung des Kniestreck-Apparat vermutet 
werden, da im Falle eines Sturzes das Kniegelenk meist in gebeugter Stellung vorzufinden ist.  
Für die Achillessehne  ist nach Roesler (183) der am „schlimmsten zu erwartend(e) Belas-
tungsfall, den Muskeln und Sehnen ... der unteren Extremität aushalten müssen“ die Lande-
phase beim Weitspringen, bei welcher eine nicht mehr willkürlich steuerbare Belastungsspitze 
in der plastischen Überlastungsphase der Achillessehne auf diese einwirkt.“ Wilhelm und 
Hauer (239) konnten jedoch nachweisen, dass die auf eine Achillessehne in bestimmten Stel-
lungen, beispielsweise bei einer Plantarflexion von 34°, teilweise wirkenden Belastungen von 
700 kp die physiologische Grenzbelastung überschreiten und eine Sehnenruptur auslösen 
können. Diese Plantarflexion resultiert in einer Vorbelastung der Achillessehne. Wird diese 
Sehne im elastischen Belastungsbereich beziehungsweise im plastischen Überlastungsbereich 
von einem adäquaten Trauma getroffen, kann die Sehne die auf sie wirkende Überlastung 
nicht mehr abbremsen oder kompensieren (26). So konnten beispielsweise Viernstein et al. 
(231) bei Achillessehnenrupturen nur in 4% der Patienten ein direktes Trauma als auslösendes 
Rupturereignis feststellen. Unser untersuchtes Patientengut wies Rupturen auf, die sich größ-
tenteils durch indirekte Traumata (20%, n=21, z.B. einen Sturz), im Rahmen schwerer Belas-
tungen der Achillessehne (25%, n=26, z.B. Anschieben eines Autos, Schieben eines Schran-
kes) oder durch leichtere Belastungen, wie beispielsweise das Treppenlaufen (13%, n=14), 
ereignet hatten. In 9% der Fälle (n=9) war die Sehne beim Sporttreiben (Fußball, Basketball, 
Volleyball) gerissen. Direkte Traumata führten lediglich in 13 von 105 Fällen zur Ruptur. 
Diese Ergebnisse könnten auf eine Prädisposition zur Achillessehnenruptur durch eine Mus-
kelvorspannung bei einer bestimmten Winkelstellung des Fußes hinweisen. Besonders die 
Sehnenrupturen, welche durch schwere Belastungen verursacht worden waren, lassen eine 









Verschiedenen Autoren zufolge hat der Überraschungseffekt einen enormen Stellenwert bei 
der Rupturgenese von Sehnen (14,107,108). 
In unserem Patientengut lassen sich diese Ergebnisse nur teilweise bestätigen. Im Fall der 
Bizepssehnen erscheint uns dieser Rupturmechanismus eher unwahrscheinlich. Der Großteil 
der Bizepssehnen (95%, n=18) rupturierte nach einer schweren Belastung, wie das Anheben 
eines schweren Gegenstandes. Hier war demzufolge kein überraschend einwirkendes Trauma 
zu erkennen. Lediglich eine von 19 Sehnen riss aufgrund eines plötzlich einwirkenden schwe-
ren indirektem Trauma (Abfangen einer schweren Last). In diesem Fall könnte allerdings ein 
solcher Mechanismus mitgewirkt haben. 
Die Quadrizepssehne riss zu 38% durch ein indirektes Trauma. Anzeichen für eine überra-
schungsinduzierte Ruptur zeigten sich lediglich bei 15% der Rupturpatienten. Eine mögliche 
Korrelation zwischen überraschend einwirkender Kraft und einer Ruptur ist hier wohl denk-
bar.   
Bei den Patienten mit Achillessehnenrupturen ist in 66/105 Fällen ein indirektes Trauma, eine 
möglicherweise schnell einwirkende Belastung als auslösendes Ereignis bekannt. Eine genaue 
Differenzierung zwischen einem überraschenden oder einem vorhergesehenen Trauma kann 
aufgrund unserer klinischen Angaben nur bedingt durchgeführt werden. So beschreiben einige 
Patienten das Ereignis als „beim Herablaufen eines Hügels“, „beim Basketballspiel“ oder ei-
nem anderem Sport. Nur sehr wenige Angaben erlauben eine eindeutige Aussage darüber, ob 
ein Überraschungsmoment bei der Ruptur mitgewirkt hat („beim Sturz auf einer Treppe“ oder 
„Stolpern über eine Bordsteinkante gestürzt“). Ginge man jedoch davon aus, dass beim Sport-
treiben ein indirektes Trauma meist überraschend auf die Sehne trifft, so stimmten unsere 
Untersuchungen mit der These der oben genannten Autoren überein. In unserem Patientenkol-
lektiv zogen sich 42%der Patienten (n=44) ihre Ruptur entweder beim Sport (n=27) oder bei 
Stürzen (n=17) zu.  Auffällig ist jedoch in diesem Zusammenhang, dass bei insgesamt 26 der 
insgesamt 105 untersuchten Patienten, Achillessehnen aufgrund starker Beanspruchung der 
muskulotendinösen Einheit des M. triceps surae, wie sie beim Ansetzen zum Sprint, beim 
Absprung oder bei dem Anschieben eines PKW auftreten, rupturierten. Dieses könnte wieder-





7.5.1.3 „Zerebraler Schutzmechanismus“ 
 
Ein weiterer begünstigender Faktor für eine Sehnenruptur könnte eine Störung auf nervaler 
Ebene, ein Ausfall der protektiven Schutzfunktion des propiozeptiven Systems darstellen 
(94,158). 
Ein physiologischer Überlastungsschutz der Sehnen auf cerebraler Ebene regelt die Erre-
gungsausbreitung und damit das Kontraktionsmuster des Muskels. Als dessen Folge werden 
bei einer Willkürinnervation nicht alle zur Verfügung stehenden Muskelfasern erregt. Durch 
dieses besondere Kontraktionsmuster kann die Muskelkraft gut abgestimmt werden (60).  
Im Falle eines direkten Traumas gegen die gespannte Sehne oder bei der Landephase nach 
einem Sprung kann dieses System jedoch versagen. Besonders bei vorbestehender Muskelan-
spannung, wie beispielsweise bei der Plantarflexion, kann die muskulotendinöse Einheit in 
einem vulnerabelen Bereich getroffen werden. Im Rahmen einer plötzlichen Dorsalflexion 
eines plantarflektierten Fußes kommt es zu einer Stimulierung zusätzlicher Muskeleigenrefle-
xe und eines dadurch bedingten synchronen Einsatz aller motorischen Einheiten. Nach Grafe 
H. (60) kommt es in dieser Situation zu besonders schnellen Muskelzuckungen. Hierdurch 
wirken so große Kräfte auf die Sehne, dass selbst eine gesunde Sehne rupturieren kann. 
Helfet A.J. (79) bestätigt ähnliches für eine Ruptur der Quadrizepssehne und des Lig. patellae. 
Rupturen dieser Sehnen ereignen sich ebenfalls meist bei maximaler Kontraktion des M. 
quadrizeps femoris mit einer Flexion des Kniegelenkes. Diese Konstellation ergibt sich bei-
spielsweise bei dem Versuch, sich bei einem Sturz abzufangen (206), wobei bezüglich einer 
Sehnenruptur im Rahmen eines Sturzes natürlich ebenfalls an ein starkes direktes Trauma zu 
denken ist. 
Ein anderer Erklärungsversuch für eine Störung oder einen Ausfall der nervalen Schutzme-
chanismen besteht in einer möglichen Down- Regulation der cerebralen Aktivität in bestimm-
ten Situationen. Nach Zwipp H. (252) ist der bedeutendste endogene Faktor das Fehlverhalten 
des Sportlers, wie beispielsweise Überlastung, Übermüdung, Disziplinlosigkeit, Übertraining 
bei Trainingsmangel neben falschem Ergeiz oder Selbstüberschätzung (78,81,104,188).  Pis-
sani G. (165) stellt eine Kausalkette auf zwischen einer körperlichen Überlastung, bedingt 
durch einen unzureichenden Trainingszustand, oder auch  einer totalen körperlichen und geis-
tigen Ermüdung. Bei der geistigen Ermüdung kommt es nach Pissani G. zu einer insuffizien-
ten Koordination zwischen Bewegungsapparat, Blutzirkulation und dem Nervensystem mit 
seinen efferenten uns afferenten Fasern. Dieses resultiert in einer transienten insuffizienten 
Blutversorgung des ZNS und damit einer Hemmung der Schutzmechanismen, welche die Be-
lastung der Sehnenfasern koordinieren und somit traumatische Schäden verhindern könnten.  
 84 
Sommer et al. (211) beschreiben vor diesem Hintergrund auch den Willen als einen diskussi-
onswürdigen Faktor der Rupturgenese, da er durch eine negative Beeinflussung  der kortika-
len Schutzreflexe, eine Disposition zur Ruptur darstellen könnte. Bewiesen ist dieser Zusam-
menhang zumindest für quergestreiftes Muskelgewebe, wo eine biomechanisch ungünstige 
und unphysiologische Lastverteilung durch eine  willentlich beeinflusste Down- Regulation 
der Golgi Rezeptoren eine vermehrte Vorspannung bestimmter Muskelstränge zu Folge haben 
kann (105). 
In unseren Patientendaten konnte aufgrund der anamnestischen Daten über das Rupturereignis 
keine genaue Aussage darüber getroffen werden, in wie fern diese rupturbegünstigenden Fak-
toren, wie beispielsweise eine körperliche Erschöpfung oder eine willentliche Beeinflussung 
der cerebralen Schutzreflexe, an dem Rupturgeschehen beteiligt waren. Hierzu müssten spezi-
fische Studien über sportlich bedingte Veränderungen auf nervaler Ebene durchgeführt wer-
den. Auffällig war jedoch, dass bei etwa 1/3 aller der von uns untersuchten Achillessehnen-
rupturpatienten die Rupturanamnese bezüglich einer sportlichen Beschäftigung positiv war. 
Bei Bizeps- und Quadrizepssehnen war die Ruptur in nur einem Fall im Rahmen einer sportli-
chen Betätigung aufgetreten. Dieses könnte demzufolge eine solche Erklärung für die Achil-
lessehnen bestätigen; ebenso ist hier jedoch auch die überraschend auf die Sehne treffende 




7.5.1.4 Bevorzugte Rupturlokalisationen 
 
Anhand beschriebener Fälle in der Literatur sind einige Sehnenlokalisationen vermehr t rup-
turgefährdet und stellen das schwächste Glied in der Kette der muskulotendinösen Einheiten 
dar. 
Bizepssehne: Bei den Rupturen der Sehnen des M. biceps brachii findet die Ruptur in 96% 
der Fälle an der langen Bizepssehne statt. Die  distale Bizepssehne reißt in etwa 3%, die pro-
ximale kurze Sehne ist nur in 1% betroffen (62,180,218).  
Quadrizepssehne: Der Kniestreckapparat zerreist vornehmlich in der Quadrizepssehne 2cm 
„oberhalb der Patella“ (27,197,205,228,251) oder in der Patellasehne am Insertionsrand an der 
Patella (114,251).  
Achillessehne:  So rupturieren Achillessehnen vermehrt etwa 3-4 cm oberhalb ihres knöche r-
nen Ansatzes und nur verhältnismäßig selten am musculotendinösen Übergang (156,251). Bei 
der Achillessehne ist nach Zwipp H. in 57% der Fälle die linke Seite betroffen (252). 
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Diese Situation könnte auf anatomisch bedingte besondere Belastungen der Sehnen zurückzu-
führen sein. Viele Berichte über eine Ruptur der langen Bizepssehne  beschreiben ihre un-
günstige anatomische Lage im Sulcus intertubercularis (2,14,32,40,57,68,127, 195,222). Die-
se nahe Nachbarschaft zu knöchernen Strukturen resultiert in einer chronischen mechanischen 
Schädigung der Sehne und kann möglicherweise durch einen Druck auf die Sehne zu einer 
relativen Ischämie des Gewebes führen und eine Ruptur begünstigen. Eine solche Konstellati-
on besteht auch für ein chronisches Impingement- Syndrom und einer Ruptur der Rotatoren-
manschette (27). 
Eine besonders starke mechanische Belastung wirkt jedoch auf die Sehne, wenn andere Struk-
turen des Schultergelenks traumatisch in Mitleidenschaft gezogen worden sind. Eine solche 
Gelegenheit stellt die Pulley- Läsion dar. Bei einem rückwärtigen Sturz auf den ausgestreck-
ten Arm kann es zu einer Schädigung der Rotatorenintervallschlinge mit einer Ruptur des Lig. 
coracohumerale kommen. Durch diese dadurch hervorgerufene Subluxation wirken noch un-
günstigere Vektoren auf die Sehne. Die vorher relativ sanfte Umleitung der Bizepssehne von 
dem horizontal verlaufenden intraartikulären Abschnitt in den vertikal verlaufenden inraarti-
kulären Abschnitt durch die Rotatorenintervallschlinge ist nun nicht mehr gegeben 
(66,164,233). Eine ähnliche pathologische Belastungssituation für die lange Bizepssehne ist 
die Intervall- Läsion der Rotatorenmanschette. Nach einem Abriss des Tuberkulum minus 
oder einer Ruptur der daran inserierenden Bänder kann es zu einer Subluxation der langen 
Bizepssehne kommen (91). Diese veränderte Lage kann innerhalb des Rotatorenintervalls in 
einer verstärkten mechanischen Beanspruchung der Sehne resultieren. Dieses äußert sich in 
einer Tendinitis und kann Einkerbungen und Risse der Sehne nach sich ziehen (121). Eine 
Bizepssehnentendinitis ist meist auf den intrakanalikulären Anteil begrenzt (155,168). So 
wurden bei einer arthroskopischen Untersuchung bei 49% der intraartikulär unauffälligen 
Sehnen bei Eröffnung des Sulcus fortgeschrittene degenerative Veränderungen gefunden 
(150). Wir konnten diese Ergebnisse nur teilweise bestätigen. Unsere Patientendaten wiesen 
hier jedoch ein vermehrtes Vorkommen am rechten Arm auf. Die proximale Bizepssehne war 
bei den degenerativ vorgeschädigten Sehnen nicht signifikant häufiger betroffen, als die distal 
Gelegene. Eine mögliche Erklärung könnte in unserem Patientengut nicht die besondere ana-
tomische Position der Sehnen, sondern eine größere Belastung durch eine ausgeprägtere Mus-
kelkraft auf der dominanten Körperhälfte darstellen. Dieses könnte auch darin bestätigt wer-
den, dass 83% der nicht vorgeschädigten Sehnen im Rahmen einer besonderen Belastung ris-
sen. Hierbei waren zu 80% die rechten Sehnen betroffen. Hierbei war die lange proximale 
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rechte Sehne zu 60% (n=3), die distal rechte Sehne zu 20% (n=1)  und die distal linke in 20% 
(n=1) der Fälle betroffen. 
Für den Streckapparat des Kniegelenks sind fünf verschiedene Rupturlokalisationen be-
schrieben worden. 1. an der Tuberositas tibiae, 2. im Lig patellae, 3. am distalen Rand der 
Patella, 4. durch eine Patellafraktur, 5. in der Quadrizepssehne (12). Nach übereinstimmender 
Meinung mehrerer Autoren reißt die Quadrizepssehne meist bei älteren Männern an einer 
Stelle wo schon vorbestehende histopathologische Veränderungen nachweisbar sind. Diese 
Stelle befindet sich etwa 2 cm oberhalb der Insertion in der Patella (27,197,205,228). Evans et 
al. (49) beschreiben im „Skeletal Trauma“ den proximalen Rand der Patella als Hauptlokalisa-
tion für eine Quadrizepssehnenruptur nach einer totalen Patellektomie. In unserem Patienten-
gut konnten wir keine ausgeprägte Zunahme der Rupturinzidenz zwischen den Altersinterva l-
len 20 bis 40, 40 bis 60 und 60 bis 80 Jahren feststellen. Ein Zusammenhang zwischen zu-
nehmendem Alter und vorbestehenden Veränderungen des tendinösen Gewebes waren statis-
tisch nicht signifikant. 60% der histologisch untersuchten Quadrizepssehnen wiesen nicht 
einmal histologische Vorschäden der Sehne auf. Dieses könnte gegen eine degenerative Vor-
schädigung der Quadrizepssehne durch altersbedingte Faktoren sprechen. Die Sehne des M. 
quadriceps femoris rupturierte in 64% der Fälle auf der linken Seite. Eine genaue Lokalisation 
bezüglich der Rupturhöhe konnte der Akte nicht entnommen werden.  
Die Achillessehne  rupturiert nach den Erkenntnissen Zwipps (252) in 88% in der Sehnentail-
le, in 10% im proximale Drittel und in 2% der Patienten in dem calcaneusnahen Drittel. Eine 
mögliche Ursache für diese Verteilung könnte in einer vermehrten degenerativen Vorschädi-
gung der Sehnetaille sein. Aström et al. (5) fanden in ihrem untersuchten Patientengut bei 
80% der Achillessehnen, dass Zeichen einer Tendopathie im mittleren Drittel oder auch beim 
distalen Sehnenansatz zu finden waren. Wie bereits bei der Pathogenese beschrieben, könnte 
dies durch die spezielle Gefäßversorgung der Sehne (28,51,74,111,182), jedoch ebenso durch 
multiple Ursachen anderer Genese bedingt sein. 
Die Achillessehnen unserer Patienten waren zu 48% linksseitig; in 50% der Fälle war die 
rechte Seite betroffen und bei 2% der Fälle kam es zu einer beidseitige Ruptur. Auch bei die-
sen Daten konnten wir nicht auf die exakte Rupturhöhe der Sehne schließen.  
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8 Zusammenfassung 
Eine große Anzahl von Veröffentlichungen betrachten eine degenerative Vorschädigung oder 
andere Faktoren als rupturauslösende Veränderungen bei Sehnenrupturen. Andere postulieren, 
dass auch eine gesunde Sehne bei einem unglücklichen Zusammenwirken mechanischer Fak-
toren der einwirkenden Kraft nicht mehr standhalten können; es kommt zu Ruptur 
(31,93,221). 
In dem von uns untersuchten Patientengut der Unfall- Hand- und Wiederherstellungs-
Chirurgie der FSU Jena konnten nur bei einem Teil der Patienten lichtmikroskopische Anze i-
chen einer vorbestehenden degenerativen Tendopathie diagnostiziert werden; hierbei wirkte 
jedoch meist ebenso ein schweres Trauma bei der Ruptur mit. Vorgeschädigte Sehnen, welche 
durch ein inadäquates Trauma rupturierten, waren lediglich bei der Achillessehne mit 18,4% 
vertreten. 
Auffällig war hier jedoch, dass bei einer proximalen Bizepssehne, welche im Rahmen einer 
nur leichten Belastung riss keine degenerative Vorschädigung im Lichtmikroskop nachweis-
bar war. Möglicherweise können nicht alle tendinopathisch veränderten Sehnen lichtmikro-
skopisch als solche erkannt werden. 
Im Rahmen der Betrachtung einiger Faktoren bezüglich der Pathogenese einer degenerativen 
Tendopathie konnten wir eine lineare Korrelation zwischen zunehmendem Alter und einem 
vermehrten Auftreten vorgeschädigter Sehnen bei unseren Rupturpatienten nicht bestätigen. 
Obgleich das männliche Geschlecht in unserem Patientengut deutlich überrepräsentiert war 
(Quadrizepssehne: 82%, Achillessehne: 82%), konnten wir auch hier keinen deutlichen statis-
tischen Zusammenhang mit einer histologischen Vorschädigung bei Quadrizeps- und Achil-
lessehnenrupturen bestätigen. Bizepssehnenrupturen waren in 100% der Fälle bei Männern 
aufgetreten. Eine eventuelle Vorschädigung des Sehnengewebes durch multiple Mikrotrau-
men, wie beispielsweise durch einen physisch anstrengenden Beruf, zeigte sich bei unseren 
Rupturpatienten ebenfalls nicht in einem signifikanten Ausmaß. 
Der Großteil unserer Patienten zog sich die Sehnenruptur im Rahmen schwerer direkter oder 
indirekter Traumata bzw. schwerer Belastungen zu. Diese könnten nach Heger (76) und ande-
ren Autoren (9,147,250) ausschlaggebende Mechanismen der Sehnenruptur gewesen sein. 
Ebenso könnten hier möglicherweise auch weitere Faktoren, wie beispielsweise eine Vor-
spannung der tenomuskulären Einheit (24,26,183), ein Ausfall der cerebralen Schutzmecha-
nismen (94,158) oder der Überraschungsmoment (14,107,108) mitgewirkt haben.  
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In dieser Arbeit konnten wir anhand der Patienten, die im Zeitraum von 1991 bis 2000 in der 
Unfall-  Hand und Wiederherstellungschirurgie der Friederich- Schiller- Universität Jena an 
Rupturen der Bizeps- Quadrizeps- und Achillessehnen behandelt wurden, zeigen, dass eine 
lichtmikroskopisch sichtbare degenerative Vorschädigung einer Sehne nicht unbedingte Vor-
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